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Girig

PGE, ve PGA, bobrek dokusunda dogal olarak bulunan ve bu do-
kuda sentcz edilen PG’lerdir!¢ Bunlardan PGE, akcifer dokusundan
gecerken tahrip edildigi halde PGA, degigiklife ugramamaktadir.’-!0
Bu yiizden bu iki PG'nin iv. ve ia. yoldan veriliglerinde olugturacak-
larr etki merak konusu olmustur. Gergekten kedi ve tavsanlar dizerinde
yapilan bir seri ¢aliymada ayni doz PGE’,nin iv. veriliginde izlenen
ditiretik etkinin i.a veriligine oranla daha belirgin oldugu saptanmagtir.*!

Bébrek PGlerinin diiiretik etkileri iyl bilinmektedir.!*¢ Ancak
antiditiretik etkilerinden soéz eden galismalarda bulunmaktadir.!®2!
Bu konudaki geligkili bulgularim nedeni kanmumizea PG’lerin tipl, uygu-
lanig yolu ve dozu ile ilgili olabilir, Bu ti¢ faktérijn hobrek fonksiyonlarini
ve idrar bosaltim bizint ne yonde etkiledigini aqikhga kavugturmak
amact e takdim cdiler ¢aligma yapilmugtir.

Materyel ve Metot

Claligmada 15-24 kg agielifinda 17 kangik wkean digi kopek kullanii-
di. Bir gece dnce ag biralalip bol su almalar saglanan denekler 30 mg/
ke /iv sodyum pentobarbital ifc uyutuldu. Trakea intiibasyonu yapilip
vital fonksiyonlar kontrol edildikten sonra her iki taraftaki femoral ven
ve arterler kaniile edildi. Damar igine yerlestivilen polietilen kaniillerden
# Hacettepe Universitesi, T1p Fakiiltesi Fizyoloji Bilim Dali Bagkanu, Giretim Uyesi.

#% Ay Fakilte Fizyolaji Bilim Dali Ogretitm Utyesi.

#u% Ay Takitlte Fizyoloji Bilim Dal Ogretim Gorevlisi,
#a5% Aym Fakiilte Biyokimya Bitim Dah Ogretim Uyesi,
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biri digerlerinden daha uzundu. Bu katater sol femoral arter iginde iler-
letilip abdominal aortada her iki bébrek arterinin ayrildiga yerin tizerine
getirildikten sonra tespit edildi. Sol femoral vendeki katater i.v, sol fe-
moral arterdeki bu uzun katater ise i.a infiizyonlar igin kullamldr. Sag
femoral arter ve vene yerlegtirilen kataterlerden basing defisiklikleri
kaydedildi. Sag ¢n bacaga yerlegtirilen i.v katater yoluyla deney siire-
since klirens sivisinin infiizyonu saglandi.

Ureterleri kaniile etmek igin batin orta hat tizerinde agilds. Her iki
iireter ¢evre dokudan ayrilip mesaneden 3-4 cm uzakbkta insizyon ya-
pilarak polietilen kaniiller iiretere yerlestirilip bébrege dogru ilerletildi.
Idrar damlalarimin geldiginden emin olunduktan sonra tespit edildi. Her
iki tireterden gelen idrar damlalart (ID) manyetik damla yazdiriar ile,
femoral arterden arter basinc: (AB). Statham P23 AA 1115 ile, femoral
venden ven basimer (VB) Statham P23 BB 11122 basing transduserleri
ile Grass poligrafinda (Model TD53 1V3) eszamanl olarak kaydedildi
(Sekil 1).
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Sekil 1

Deneyin gematik goriiniimit,
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Cerrahi iglemler tamamlandiktan sonra sodyum paraaminchip-
purat (PAH) ve kreatinin klirensleri i¢in baglangig stvist (20 mg kg /{PAH,
100 mg /kg kreatinin, 5 g mannitol 50 ml serum fizyolojik icinde) verildi.
Bundan hemen sonra dakikada 2 ml gidecek gekilde idame sivisi {300
mg PAH, 3500 mg kreatinin, 25 mg mannitol 500 ml serum fizyolojik
icinde) verilmeye bagland1.?” Deneyin sonuna kadar bu veriliy iz sa-
hit tutuldu. Idame sivismmn verilmeye baglamasindan 30 dakika sonra
kontrol icin kan ve idrar 6rnekleri ve hematokrit tayini igin mikrokapiller
tiiplere kan alindi. PGE, ve PGA, etanolde coziildi (1 mg/ml). Stok
soliisyonu 4°C de sakland: ve serum fizyolojik ile diliie edilerek infiiz-
venlar igin kullamlds.!®

ki 6n caligmada PGE, 100, 200, 400, 800 ng ve 10, 20, 40,80 y
dozlarda 6nce i.v sonra i.a vollardan tek injeksiyonlar halinde verildi.
Daha sonra. infiizyvon voluyla verilmeleri tercih edildi. Kontrol igin al-
nan ii¢ klirens érnegini takiben PGE, (n==8), 0.4y [kg/dk/i.v gidecck
sekilde 15 dk siire ile Palmer (F 135 A 115) infiizyon pompas ile daki-
kada 0.5 ml infiizyon hizinda verildi. Bu siire iginde ii¢ kez kan, idrar
hematokrit 6rnegi alind:. Infiizyon sona erdikten sonraidrar akishizive
kan basmmcimn kontrol dizeyine dénmesi igin 20-30 dakika beklendi.
infiizyon arast kontrol igin iig klirens rnegi almip PGE, nin 0.8 y kg
dk fi.v infiizyonuna gegildi, Bu sitre ve ara kontrol déneminde {i¢ klirens
srnegi alindiktan sonra bu iki dozun aymi yol izlenerek i.a inliizyonuna
gecildi. Son dozun veriliginden sonra deney sonu kontrol degerleri igin
vine ii¢ klirens drnegi alindi.

PGE/ nin veriliginde izlenen yontem aynen uygulanarak PGA,nin
(n: 7) 0.4y, 0.8y Jkg/dk dozlarda dnce i.v sonra i.a olarak infiize edildi.
Dency sonu kontroller alindiktan sonra batin insizyonu genisletilerek
sol femoral arterden ilerletilen kataterin ucunur ulagtifs yer kontrol
edilip dencye son verildi,

Deney siivesince bir saat araliklarla 5 mg/kg idame sodyum pen-
tobarbital verildi. Anestetik maddenin klirens periodlarinda veritme-
mesine dikkat edildi. Rektal 151 teletermometre ile devamls olarak izien-
di. Her deneyde elde edilen 27 kan érneginde PAH mg /ml, kreatinin
mg /ml, hemotakrit deferleri ile yine her deneye ait 27 idrar &rneginde
idrar hacm, ml/dk, PAH mg/ml, kreatinin mg /ml degerleri tayin edildi.

fdrar ve kanda PAH Smith’in®, kreatinin® metotlarina gore
tayin edildi.

Glomeriiler filtrasyon hizi, (GFH) kreatinin klirensinden?®? effektif
bébrek plazma akimi (EBPA), PAH klirensinden!® !+ BKA: —%}?—%

formiiliinden yaravlanarak, hobrek kan akimi (BKA) saptandr.®
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Egler arasi ve ortalamalar arasi farkin énem denetimi testleri icin
t“Student” hipotez testi uygulandi,

Bulgular

Birinci ve ikinci 6n ¢aliymalarda 100, 200, 400, 800 ng ve 10, 20,
40, 80 y PGE,'nin tek injeksivonlar halinde i.v ve i.a verilmelerinde
GFH, EBPA, BKA ve dakikada bogaltilan idrar miktarinda izlencn degi-
siklikler Tablo T ve IT de gorilmektedir. Bu bhulgulara ait grafikler ise
Sekil 2,3,4,5 ve 6,7,8,9, da izlenmektedir.

TABLO 1

BIRINCI ON QALISMADA ELDE EDILEN BULGULARA GORE GFH, EBPA,
BKA DEGERLERI

PGE, GFH EBPA, BKA

ml /dk ml jdk mljdk
Kontrol 43.35 150.07 280.5
100 ng iv 47.47 115.20 217.0
200 ng iv 25.17 123.43 224.0
400 ng iv 33.14 152.25 282.0
800 ng i.v 60.00 211.76 396.0
Kontrol 33.45 127 .64 232.5
100 ng i.a 23.06 87.50 165.0
200 ng ia . 67.30 212.00 385.0
400 ng ia 39,31 i68.00 317.0
800 ng ia 66.74 220,00 : 600.0

TABLO II

IKINCI ON CALISMADA ELDE EDILEN BULGULARA GORE GFH, EBPA,
BKA DEGERLERI

PGE, GFH EBPA BKA
mi/dk ml fdk ml/dk
Kontrol 95.61 183.51 316.66
10 y iv 99.30 206.00 367.50
20 y 1w 102.92 147.33 262.00
40 v iv 67.04 308.33 560.00
80 vy iv 81.32 494,08 925.50
Kontrol 98.94 177.33 306.00
10 v ia 62.74 186.66 336.00
20y ia 47.05 140.16 242.00
40 v ia 39.62 110.42 214.00
80 v ia 48.68 127.00 228.50

Kontrol 64.42 164.44 257.00
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Glomeruler filtasyon hiz1 {ml-dk)}

(ml-dl}

bdbrek plazma akir
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Sekil 2
1 ci 6n gabsmada izlenen PGE, nin GFH'na ctkisi.

¥ ¥ 4 I T
Kontrol  100ng 200ng 400ng 800ng
b PGE, 1.V
A PGE,L 2
Sekil 3

I ci o galiymada izlencn PGE, nin EBPA’na etkisi.

PGE,




HACETTEPE TIPJCERRAHI BULTENI
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Sekil 4
I ol én gahigmada izlenen PGE,; nin BKA’na etkisi.
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Sekil 5
I ¢i 6n gabymada izlenen PGE, nin idrar itrahina etkisi,



PROSTAGLANDIN Ey VE Ay NIN BOBREK FONKSIYONLARINA ETKILERL 7

=
a
A
E
m 100
= 5
5 80
s
= ]
| = 604
: s E
5 40
g = |
L € 204
; £
: L] 4
i (]
i L) T T T 1
! Kontrol 10y 20y 40y 80¢ PGE,; Dsk
- b PGE; 1.V
+--+ PGE, |.a
Sekil 6
2 ci on gahsmada jzlenen PGE, nin GFH'na etkisi.
— 500
=
™
L
E
400 4
3
m
£ 300
P
]
B
]
= A0
:.g
<100
a
et
w
)l ] T T T - 1 T
Kontrot 10y 20 40y B0y PGE; D.s.k
Belal 7

2 ci on galismada izlenen PGE, nin BBPA’na etkisi.




Babrek kan akimi

idrar hacmi {(mi- dk)

Dakikada bosaltilan

300+

200+

100

1.7 -

1.3 +

¢.9 —'
0.7
0.5
03 4

0.1 4

T 1

T T T
Kontrol 10y 20y L0y 80y PGE; Dsk.

= PGEZ i.a

Sekil 8
2 ci 6n galismada izlenen PGE, nin BKA'na etkisi,
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Sekil 9
2 ci 6n galymada izlenen PGE, nin idrar itrahuna etlisi.
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Birinci én caliymada 200, 800 ng PGE, 'nin i.a veriliginde izlenen
idrar itralhindaki artiy GFH, EBPA, BKA ile birlikte géraldigi halde
400 ng’m ia verilmesinde artma izlenmemigtiv (Sekil 2,3,4,5). lkinci
tn caliyma 80 y PGE, nin ia injeksiyonunda artan idrar itraht GFH,
EBPA, BKA da izlenen bulgular ile paralel gitmemistir {Sekil 6,7,8,9).
Bu celigkili bulgular ile birlikte ditiretik etkinin bazan hemen bazan ge-
cikerek ortaya gikmast ve kisa siireli gdzlenmesi metot yoniinden tek injek-
siyonun uygun olmadigini diisiindiirmils ve PG’lerin infiizyon yoluyla
verilmelerine gecilmistir. PGE, ve PGA, nin inftizyonlarinda elde edilen
bulgular Tablo 111 ve IV de izlenmektedir, Bu bulgulara ait grafikler ise
Sekil 10,11,12,13,14,15,16,17 de gordlmektedir.

TABLO IIT

PGE,NIN (0.4 y VE 0.8 y kg.dk) 15 dk SURE ILE iv, i.a INFUZYONLARI
VE KONTROL DONEMLERINDE SAPTANAN DEGERLERIN
ORTALAMALARINA GORE BULGULARIMIZ

GFH EBPA B A
ml.dk ml.dk ml.dk

Deney dncesi kontrel 36,49 L 5.66 86.43 L 16.69 128.02 + 22.5

04 vy

kg-dk iv 23.84 £ 3.34 64,42 L+ 14.49 103.84 4 22.8
Kontrol 42.69 4 4.7l 90.34 + 11,90 150.54 4+ 19.383
0.8 v

kg-dk v 42.22 4+ 13.7 103.69 4 28.7 173.45 4 45.27
Kontrol 36.55 £ 5.24 65.41 = 9.49 [15.50 - 15.97
0.4 v

kg-dk i.a 18.63 + 4.4t 25.65 4 5.86 43.70 4 9.90
Kontrol 26.47 2,75 51.32 - 7.19 87.72 £ 11,74
0.8 v

kg-dk 1.a 17.27 4. 4.03 30.73 + 7.91 52.00 + 13.52
Deney Sonrast

Konirol 16,39 + 2.3 27,79 £ 4.3 46.63 4 7.30

Deney sayist 8
Ornel sayis 8xd3=24 24 24 24
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TABLO TV

PGAZNIN (0.4 y ve 0.8 y kg.dk) 15 dk SURE ILE iv, ia INFUZYONLAR! VE
KONTROL DONEMLERINDE SAPTANAN DEGERLERIN
ORTALAMALARINA GORE BULGULARIMIZ

GFH EBPA BKA
Deney oncesi kontrol 48,12 + 5.3 77.12 + 8.78 126,04 4+ 14,1
04y
kg-dk-iv. 69.53 + 14.67 107.09 -4 26.48 178.23 4- 45.49
Kontrol 43.76 4+ 5.48 65.11 -+ 7.16 105.80 - 11.56
08 vy
kg-dk-i.v 27.57 &£ 5.43 34.19 + 6.66 66.38 £+ 10.60
Kontrol 41.13 + 5.24 51.42 4+ 6.77 82.09 J4- 10.87
04y
kg-dk-i.a 35.50 + 5.97 49,32 4+ B8.05 79.72 L+ 12.73
Kontrol 37.55 4- 5.96 44.42 4 6.17 70.63 + 9.86
0.8 vy
kg-dk-i.a 30.36 4 5.06 41.16 4+ 7.36 74,26 4 11.5
Deney sonrast
Kontrol 33.92 4 4.28 56.15 4+ B8.04 89.42 + 12.47
Deney sayist : 7
Ornek sayis : 3x7=21 21 21 21

Glomeriiler Filtrasyon Hizina Etkisi

Ortalamalar aras: farkin énem denetimine goére PGE,nin 0.4 ve
0.8 y [kg/dk/i.a infizyonlarinda deney 6ncest kontrollere gére P < 0.02,
P < 0.01 6nemli azalma gortilmigtiir. 0.8 v /kg/dk/i.v infiizyonda ise
deney oncesi kontrole gére istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlik-
te artma izlenmistir. Yine aym yonteme gére istatistiksel degerlendir-
mede PGA2nin 0.8 y jkg/dk/iv ve i.a infiizyonlarinda deney oncesi
kontrole gore P < 0.01, P < 0.02 olarak énemli azalma saptanmugtir,
0.4 v / kg/dk/i.v infiizyonunda 0.8 y /kg/dk/i.a verilise gére GFH’da
P < 0.02 olarak énemli artma gdstermistir (Sekil 10,11).
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Sekil 10

Iaftizyon ve kontrol periodlarinda saptaran iig degerin ortalamalarina gore PGE,
ve PGA, nin GI'H™ma etkisi,

Sekil 11
PGE,, PGA, infizyonlan ve kontrol periodlarinda 5 dk ava ile saptanan iig klivens
degerferine ait ortalamalarm ayr ayn GFH’na etkisi yéniinden karplastinimas:,
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Sekil 12

Infiizyon ve kontrol periodlarinda saptanan ii¢ degerin ortalamalarina gire PGE,
ve PGA, nin EBPA’na etkisi,

Sekil 13

PGE,, PGA, infiizyonlart ve kontro! periodlarmda 5 dk ara ile saptanan ti¢ klirens
degerine ait ortalamalarin ayr1 ayrt EBPA’na etkisi yontinden karplagtirilmas,
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Effektif Bobrek Plazma Akimina Fthkisi

Ortalamalar arast farkin énem denetimine gére PGEnin 0.4 y
ve 0.8 y /[kg/dkfia infilzyonlarmda deney dncesi kontrole gore
P < 001, P < 0.0l onemli azalma izlenmigtir, 0.4 y /ke/dk/iv
infiizyonunda bu dozun ve ikl katimn i.a infiizyonlarina gére P < 0.02,
P < 0.05 6nemli farkhihk saptanmugtir. 0.8 y kg /dk/i.v infiizyonunda ise
ayni dozun ia infiizyonuna gore P < 0.02 énemli artma gbstermistir.
Aym yonteme gore PGA ) nin 0.8 y [kg/dk/i.v ve 0.4 y [kg/dk/i.a in-
fiizyonlarinda deney @ncesi kontrola gére P < 0.001, P < 0.05 énemli
azalma gostermistir. 0.4 y /kg/dk/i.v nfiizyonunda bu dozun iki kati-
nin yine i.v infiizyonuna gore P<{0.02 olarak énemli bir artma izlenmig-
tir. 0.4 y/kg/dk/iv ile aynt dozun i.a infitzyonlar arasinda P<0.05 o-
larak 6nemli farkhlik saptanmagtic (Sekil 12,13).
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Sekil 14

Infiizyonlar ve kontrol periodiarinda saptanan iig degerin ortalamalarma gire PGE,
ve PGA, nin BKA'na etkisi,
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Sekil 15

PGE,, PGA, infimyonlart ve kountrol periodlarinda 5 dk ara ile saptanan iig klivens
degerine ait ortalamalarin ayr ayrz bobrek kan akmm yintinden deferlendirvilmesi.

Bobrek Kan Alkimina Etkisi

Ortalamalar aras1 farkin énem denetimine gore PGE,nin 0.4 v,
0.8 y/kg/dk/i.a infiizyonlarinda deney oncesi kontrola gbre P<0.01,
P<0.01 olarak onemli azalma gostermistir. 0.4 y /kg/dk/i.v infiizyonu
ile aynt dozun i.a inflizyonu arasnda P<0.05 tnemli farklilik saptanmis-
tir. 0.8 y/kg/dk/i.v infiizyonda ise aym dozun i.a infiizyonuna gore
P<0.02 énemli artma gostermigtir. Yine aym yonteme gbére PGA,nin
0.8 v/kg /dkfi.v ve 0.4 y kg /dk/i.a infiizyonlarinda deney &ncesi kont-
role gbre P<0.01 ve P<0.02 énemli azalma izlenmigtir. 0.4 y /kg/dk/i.a
infiizyonunda aynt dozun i.a infiizyonuna gire P<0.05 olarak tnemli
artma tespit edilmigtir (Sekil 14.15).

Idrar Bosaltim HMizina Etkisi

Ortalamalar arast farkin énem denetimine gore PGE, nin 0.4
y Jkg jdk fi.a infiizyonlartmn olugturduklar: idrar bosaltim hiz: deney dncesi
kontrole gére P<0.01, P<0.02 olarak énemli azaliy gostermigtir. 0.4 v,
0.8 y/kg/dk/i.a infiizyonlarinda izlenen idrar hogaltrm 0.4 vy /kg jdk /i.v
infiizyonunda elde edilen bulgulara gére P<0.01, P<0.05 olarak dnemli
azaliy gostermigtiv, 0.4 y kg /dk/i.a infiizyonunda 0.8 y/kg/dk/iv verl-
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Sekil 16
Infiizyon ve kontrol periodlarinda saptanan ii¢c deferin ortalamalarna gére PGE,

0.5

0.4~
0.3+

[

Qi

ve PGAy nin idrar bogaltim hizma etlisi,

lige gére P<0.02 azalty izlenmigtir. Yine ayni yoénteme gore PGAnin
0.8 y/kg/dk/1.v inftizyonunda deney 6ncesi kontrole gore P<0.01 énemli
azaly tespit edilmigtir. 0.4 y/kg /dk/i.v infiizyonunda bu dozun iki kati-
mn 1.v infiizyonuna gére P<0.05 olarak énemli artig saptanmagtic (Sekil
16, 17). Infiizyonlarin bagtangicinda izlenen diiiretik etki yalmz PGA,-
nin G.4 vy kg /dkfiv inﬁizyonund”t devamlihik géstermistir. Idrar bogaltim
hiziyéniinden i.v yol i.a verilige gore daha etkili olmugtur (Sekil 18, 19).

Bu prostaglandinlerin her iki dozda i.v ve i.a infiizyonlart siiresinde
vendz basgta bir degisiklik izlenmemisiir. PGE, infiizyonlarinda kan
basincindali ditgme hemen belirdigi halde PGA,nin infizyonu stire-
sinde bu diigme gecikerek ve daha belirgin olarak ortaya gkmigtir. Deney
stiresince izlenen viicut isiinda, inflizyonlar herhangibir degisiklige ne-
den olmamigtir,
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.
sekil 17
PGE,, PGA,; infiizyonlar ve kontrol periodlarinda 5 dk araile saptanan tig klivens degeri-
ne ait ortalamalarnn ayri ayri idrar bogeltim hizina etkisi yéniinden karplastirdmas,
4

Sekil 18
PGE, nin 15 dk stire ile 0,40.8. y/kg/dk dozlarda i.v ve ia infiizyonlarmda,
eszamanl olarak poligrafa kaydedilen arteryel hasing (AB), vendz basing (VB), idrar
damtalarma (ID) ait degiyiklikler! izlenmektedir. { 1) isareti inflizyonun baglangicm
(J )isareti ise infiizyonun bitigini belirtmekiedir.
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Sekil 19

PGA, nin 15 dk siire ile 0.4, 0.8 kg.dk dozlarda i,v ve {.a infiteyonlarinda, cszamanli

olarak poligrafa kaydedilen arteryel basing (AB), vendz basing (VB), idvar damlalari-

na (ID) ait degisiklikler izlenmektedir. { 4 Isarcti inftizyonun  baglangicim {, ) isa-
reti dse infuzyonun bitigini belivemelktedir,

Tartigma

Bobrek medullast oldukca yitksek dizeyde prostaglandin kapsamak-
tadur. Lee ve arkadaglart tavgan bébreginde iig tip PG'nin hbulundugunu
gostermglerdir.® Bu PG'ler PGA,, PGE,, PGF,, dir. PGE, diger bobrek
PGlerine oranta hiibrek dokusunda daba fazla bulunmaktadir.® Dogal
olarak bulunan bu PGlerin babrekie seutez ve tahrip edildikleri
bilinmektedir. ' % Sican hobregi mediiller interstisyel hiicrelerine  ait
doku kiiltiirlerinde PGE,'nin sentez edildigi ve PG inhibitorleri ile bu
sentezin engellendifi Dunn ve arkadaglart tarafindan izlenmigtir.!t A
ve E grubu PG'lerin kan basincina, su ve sodyum itrahma etkileri bi-
linmektedir,'% 2. 2% 29,30 PGF,’nin hibrek etkileri ancak cok viiksek
dozlarda goériildiginden fizyolajik ctkisinin énemli olmadigi kanisina
vartdmigtie.® Bu yiizden PG’lerin béhrek etkilerini aragtrmak icin ca-
ligmamizda yalmz iki bébrek PG'ni PGE, ve PGA, kullanimastir.

A grubu PGler akeiger dokusundan gecerken tahrip olmamalarina
kargin E grubu PG’ler bir defa geciste 9% 87 oranmda metabolize ofur-
lar. %9 1¢ By iki grup PG nin metabolize edilmelevinde farklihk arag-
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tincilart bu maddenin i.a ve i.v verilisinde olugturacaklar: hohrek et-
kilerini incelemege yonelmistir.!®7 Kedi ve tavsanlar iizerinde yapilan
hir galiymada tek injeksiyonlar halinde PGE,nin iv verilisinde ia
verilise oranla daha helirgin bir ditircz yaptifft izlenmigtir.!! Diger
taraftan kopekler iizerinde yapilan cahymalarda PGE/'in i.v olarak
verilmesinde antidiiiretik etkinin  goriildigi  bildirilmigtir.'*#! Bu
farkli bulgularin nedenini aragtirmak amact ile PGE, ve PGA, iki
ayr1 deney grubunda dnce i.v sonra intraaostik (i.a) olarak bobrek arteri
icine infiize edilmigtir. On galiymalarda tek injeksiyonlar halinde PGE,'-
nin verilisinde bobrek fonksiyonlart bakimindan elde edilen geliskili
bulgular metotdaki hatadan ileri gelebilecegini dilgiindiirmiigtiir. Ciinku
kisa siireli ditivetik etkinin bobrek fonsiyonlar ile iligkisinin incelenmesin-
de zaman faktériiniin énemi aciktir, Bu yiizden PG’lerin infiizyon gek-
linde verilmelerinin dogru olacag ve bu siive iginde yapilacak ard arda
klirens caligmalan ile daha gitvenilir sonuglar ahnacagt kamsina vartl-
mustir. Gergekten bébrek fonksiyonlarinin incelenmesinde infizyon yolu
diger aragtirmacilar tarafindan da tercih  edilmigtir, 13 5 31 55 33
Boylece caligmamuzda 0.4 y, 0.8 y /kg /dk. farkh iki dozun infiizyonuna
gecilmigtir. Bu dozlar bobrek fonksiyonlarmin tetkikinde Tto ve arkadag-
lar1?® ile Sinclair ve arkadaglar'? tarafindan da kullamlmigtir. Galig-
mada 0.8 y kg/dak. PGE,nin i.v infiizyonu birinci grupta (n=38)
GFH’da kontrola gére snemli olmayan bir artiga neden olmustur. 0.4 v,
0.8 y /kg /dk. i.a. infiizyonlarinda ise kontrola gére P<0.02, P<0.01 ola-
rak 6nemli azalma goriilmiigtir. ITkinci grupta (n: 7) ise PGA, nin 0.4
vy /kg Jdk A.v infiizyonunda, ayni dozun i.a ve iki katimn i.v infiizyonlar1-
na gére GFH’da P<0.02, P<0.05 olarak énemli artrg gostermistir (Sekil
10, 11). Fulgraff ve arkadaglan® PGE, ve PGA,'in 0.0ly, 10y/dk.
bobrek arterine infiizyonunda kopeklerde GFH'min defigmedigini bil-
dirmislerdir, Martinez-Maldonado, Gross ve Bariter!* gibi aragtiri-
alarda 2 y/ml PGE, ve PGA i bobrek arterine infiize ettiklerinde bi-
rinci aragtinie GFH’da hafif bir artma oldugunu bildirirken digeri degig-
medigini agiklamistir. John ve Herzog' yine hébrek arterine 0.01y -
2.0 y/dk. PGE, infiize ettiklerinde GFH degigmemistir. Jirakulsomchok
ve Moore® da 0.01-0.1 y/kg/dk PGE i bohrek arterine infiize ettik-
lerinde GFH’da degisme izlenmemistir, Carr isc 0.9 y - 1.39 y/kg/dk
PGE 1 infiize ettifinde GFH’da %, 14 azalma oldufunu bildirmistir.
Fulgraff™® siganlara 10-100 ngjdk/i.v infiize ettifinde GFH'mn degis-
medigini bildirmistir. Berl ve Schriex?® daha yiiksek dozlar kullanarak
7y /dk i.v PGE, infiize ettiklerinde veya 1 v /dk bobrek artert igine PGE,
verdiklerinde GFH’da bir degigme olmadigini bildirmiglerdir. Ayrica
Kirschenbaum ve Stein# PG sentezinin inhibe edilmesinin guurlu ké-
peklerde GFH’ni degistirmedigini  bildirmiglerdir.
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PGE nin 0.8 y /kg /dk /i.v infilzyonu, aym dozun i.a veriligine oran-
la EBPA’da P<0.02 olarak 6nemli ariiga neden olmustur. Bunun yanin-
da iki dozun i.a inflizyonunda dency 6ncesi kontrole gore P<0.01, P<0.01
olarak énemli azalma izlenmigtiv. PGAnin ise 0.4 y kg /dk/iv infiiz-
yonunda bu dozun iki katimin iv veriligine gore EBPA’da P<0.05 ola-
rak onemli artig gorialmiistiic (Sekil 12, 13). Bohrck arterinin igine degi-
sik dozlarda uygulanan PGlerin EBPA'™n1 arttirchklari, diger aragtin-
alar tarafindan da bildirilmigtir.’® %15 PG sentezinin inhibe edildigi
deneylerde ise sican meduilasinda plazma akiminin azaldis izlenmigtir,

PGA| ve PGAnin bohrek kan akunun arttiran esik degeri 0.01
y kg /dk dir, Mezenterik kan akiminz arttiran egik defert ise bhunun [0
kat: kadardir.” Burada hobrek arteri dizerine etkinin seciciligi aciktir.
A grubu PG’lerin daha ¢ok bobregin hemodinamik degigikliklerinden
sorumlu olduklarn E grubu PG’lerin ise su ve elekirolit itrahi tizerine
etkili bulunduklar: éngorilmektedir.®® Ciinkd clektrolit itrala tzerine
etkili olmayan kiigik dozlardaki PGA, bobrek kan akumin arttiwrmak-
tachr.?s 2 Caliymamizda da PGE,)’nin 0.8 vy/kg/dkfiv infizyonunda
aynl dozun i.a veriligine oranla BKA’da P<0.02 olarak dnemli bir artig
gorilmigtir. PGA nin ise 0.4 y /kg/dk/i.v infiizyonunda ayn dozun
.a verilisine oranla BKA’da P<0.05 olarak dnemli bir artiy izlenmigtir
(Sekil 14,15). Sinclair ve arkadaglart' 0.4 y/kg/dk PGE, nin hibrek
arter? igine infuzyonunda BEA min dénemli olarak arttzguy, Fulgraff ve
arkadaglar da® 0.01 y kg /dk PGA "in bobrek arvteri igine inflize edil-
diginde doza hagl olmayarak kontrola gore 1/3 kadar BEKA’nt arttir-
digini, PGEnin ise 0.1 - 1.0 y/kg/dk bobrek arteri igine verildifinde
doza bagl olarak BKAm ¥, 80 arttwrdifuu bildirmiglerdir. McGiff ve
arkadaglar’ PGA ve PGAyi 0.04 y [kg [dk hem i.v vehem intraacrtik ola-
rak verdiklerinde PGE, nin isc i.v degil intraaortik verdiklerinde BRA 1
arttivdiklarina bildirmiglerdiv, Buna gire iv verilisinde PGA, BEA m
arttirdifn halde PGE, arttrmamaktadir. [ntraaortil verilmelerinde ise
hem PGE, hemde PGA, BKA m athrmaktadir, to ve arkadaglari?®
¢zliymada kullandigumiz dozda PGA, vl 1v infiize cttiklerinde BEA’nin
arttigini izlemigierdir. Bu bulgu caliymamiza uymaktadiv. Carr®® esansiyel
hipertansiyonlulara PGAL 0.4 - 1.32 y/kg/dk/iv dozlarda infiize et-
tiginde arteryel kan basincr digerken BEA’nin arttgim izlemistic. Bu
da PG’lerin hébrek tizerindeki etkilerinin kan basincindan cok bohrek
fonksiyonlan Gzerine oldugunu gosteren bir hulgudur, Gross ve Bartter!®
bobrek arter: igine 2 vy /dk PGE, ve PGAI infiize ettiklerinde arteryel
kan basicinda degigiklik izlenmeden BEKAum artbigim bildirmiglerdir,
Johnston ve arkadaglax®® 0.01 y - 1.0 v - 2.0 v jdk PGE"1 bobrek arterl
icine infiize ettiklerinde 1-2 y/dakikadaki dozlarm BEA’ar-arttirdigim
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bildirmiglerdir. Carr®® 0.99 - 1.39 y/kg/dk PGE in iv infizyonunun
BKA'm 9% 62 arttirdifint izlemistir. Barac!® kopeklere 28-50-98 vy /kg/
dk/i.v PGE,yi injekte ettifinde BKA’da artma oldugunu gozlemigtir.
Zins*! ise anestetik madde verilmemis képeklerde PG inhibitérlerinin
BKA’m degigtirmedigini bildirmigtir. Ayrica Barac'® kopeklerde, yan-
mig hayvan kanmimn bébrek arterlerine olan daraltier etkisinin PGA,
ile ortadan kaldirddifina igaret etmistiv. Bu bulgular A ve E grubu PG’-
lerin bébrek damarlarindaki diiz kaslara ozellikle etkili olduklarm ka-
nitlamaktadir. Ciinki sistemik kan basincina etkili olmayan kiiciik doz-
larda da bobrek kan akimini arttirmaktadirlar.

Caliymamizda iv ve i.a olarak infiize edilen PGE, ve PGA, ar-
teryel basingta diismeye neden olmustur. Bu etki PGA, ile daha belirgin
ve uzun stireli goriilmisstiir. Bu bulgu gekil 19 ve 18 da izlenmektedir.
Diger taraftan venéz basingta herhangi bir degigiklik izlenmemigtir. Bu
bulgumuz Sinclair!? in galigmasi ile uygunluk gostermigtir. A ve E grubu
PG’lerin kan basincin: ditsiiriicii etkileri diger arastricilar tarafindan da
gosterilmigtir. & 286 39 Bshrek PG’lerinin, bébregin antihipertansif et-
kisinden sorumlu olduklart bébrek ve periferik arterlerin direncini dii-
stirdiikleri bildirilmisdir. 15 4243 Somova® periferik damarlarda di-
rencin azalmasini, damar duvarinda sodyum iyonunun E ve A grubu
PG’lerle azalmasina baglamaktadir. Sodyum iyonunun damar duvarmda
azalmast damarlarin anjiotensine karg duyarhgim ortadan kaldirmakta
ve buna bagl olarak damar daraltict ctki ortaya gkmamaktadr,

(aliymamizda PGE, ve PGA, ’nin infiizyonlart siiresinde baglan-
gigta idrar itrah1 artmig fakat PGA nin kiigiik dozda i.v veriligi harig
bu diiiretik etki devamli olmamugtir (Sekil 18,19). PGE,nin 0.4 - 0.8
v /kg /dk/i.a infiizyonlar1 deney oncesi kontrola gore idrar itrahinda
P<0.01, P<0.02 olarak énemli azalmaya neden olmustur. 0.8 y /kg /dk/i.v
infiizyonunda ise 0.8 y/kg/dk/i.a infiizyonuna gore idrar itrahinda
P<0.02 6nemli artiy gézlenmistir. PGA, ninde i.a infiizyonlarmda deney
oncesi kontrola gore dnemli olmamakla beraber azalma gorillmiigtiir. Bu
bulgulara gore i.v infiizyonlar idrar itrahini arttirma yéniinden i.a in-
fiizyonlara gore daha etkili olmugtur. Bu daha once kedi ve tavganlar
tizerinde yapilan galigmadaki bulgularla uygunluk gostermektedir.
PGA,nin 0.4 y/kg/dk/i.v infizyonunda izlenen diiiretik etki kan ba-
smcinin devamlt diigmesine karsin defigmeden infiizyon siiresince izlen-
mistir, ve bu dozun iki katinin iv infizyonuna gére de P<0.5 dnemli
farkhlik gostermigtir (Sekil 16, 17).

PG’ler bobrek iginde kortikal kan akimn arttirar, Tzl gegige bagl
olarak proksimal tiiplerden su ve sodyum gert emilimi bu yilizden aza-
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Lir.3® Ayrica peritiibiiler kapillerde hidrostatik basman yiksclip onkotik
hasincin diigmesi de su ve tuz geri emilimini azalimaktadar.'4 15 4! Béylece
su miktarnm ve sodyum iyonunun fazla bulundugu tithiiler ssvi Henienin
gikan koluna ulagir. Burada da sodyumun geri emiligi PG’ler tarafindan
inhibe edildiginden medulla tonisitesi gittikge azahr. Diger taraftan
mediiller kan akiminin artmast bu alandan madde siriiklenmesine neden
olarak mediiller hipertonisiteyl bozmaktadir.': 4" Bu etkiler damar genis-
letici asetilkolin, hradikinin gibi diger maddelerle de goriilmektedir.** Bu
yiizden diiiretik ve natriiiretik etkinin PG’lerin damarlar tizerindeki genis-
letici ctkileri ile ortaya qiktifr éne siirtilmektedir.

Galymamizda PGE, ve PGA, ile elde edilen doza bagh ditiretik
etkiden PG’lerin damar genigletici etkileri sorumlu olabilecegi gibi sod-
yumun geri emiligindeki baskilanma sonucu geligen osmotik diiirezde
sorumlu olahilir. Dunn ve arkadaslari#® natritivetik etkinin damarlarin
genislemesinden sonya ikincil olarak ortaya ciktigin belirtmiglerdir. Bay
ve arkadaglart da® PGE 'in bdbrek kan akimini arttirarak natritireze
neden oldugunu bildirmiglerdir. Ancak PGE’nin sodyum tagimmasinda
direkt etkisi bulundugu bharsak epitelinde gésteriimigsede bu bulgu tav-
san bobregi korteks ve meduilasindan ayrilan tubuluslarin PGE,, PGE,,
PGA,, PGA, ile inkiibe edildigi in vitro ¢aligmalarda kanitlanamamig-
tir. 45 Lafferty ve arkadaglari PGA, nin proksimal tiip ve Henlenin gikan
kolunda Na-K-ATP ase’ inhibe cderek sodyum iyonunun taginmast igin
gerekli enerjiyi bloke ettigini gostermiglerdir,

Diiiretik etkinin hir bagka nedeni de PG’lerin ADH etkisini 1nhibe
etmeteridir, Ozellikleri yoniinden kollektsr tiiplere benzeyen kara kur-
bafa mesancsinde ok digiik konsantrasyonda PGE, ADH ctkisini in-
hibe etmektedi. & 474 Ayiica PGE’nin hemodinamik etkisinin  dn-
lendigi izole perfiize tavgan kollektdr tiiplerinde de ADH etkisi 9% 50
oranmda  inhibe olmaktadir.®® Martinez-Maldonado®, Carr® e
Fichmann® PGlerin etki yerinin proksimal tiibiiliisler oldugunu ancak
kollektér tiplerinde bu etkinin ciginda buwrakilamryacagina belirtmig-
lerdir, Martinez-Maldonado® kopekler tizerinde vyaptifa cabgmada
intrarenal PGE, inflizyonunun antiditiretik hormon sckresyonunu bas-
kilayarak distal ve kolektor tiiplerde su gecirgenligini maksimal derecede
dnledifini gostermistiv. Bovlece proksimal tiiplerden su ve sodyum geri
emitimi azalirken, kollektr tiiplerden de suyun geri cmilimi olmamakta
ve su itrahn artmaktadir. '

Caliymamizda izlenen doza bagl ditiretik etki Fulgralf™® tarafindan
da izlenmigtir. Ancak infiizyontar esnasinda izledigimiz ilging bir bulgu
baglangigtaki ditretik etkinin devamlt olmayeadn. Bu bulgu Grantham
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ve Orloff’un® caligmalarini diigiindiirmugtiir. Buna gére PG baglangig-
taki antidifiretik hormon etkisini inhibe edip bu etkivi tamamen ortadan
kaldirdiktan sonra ortamda bol miktarda bulunduklarmda tipk: ADH
gibi etki gostermeleri s6z konusu olabilir. Bu etkinin bir bagka acikla-
masida Berl ve Schrier® in galigmalarinda izlenmisoldugu gibi, infiize
edilen PG’lerin ADH salintmini arttirarak antiditivetik cevabr geligtir-
digi geklinde olabilir. Bir baska goriigte PGA'In renin® ve aldos-
teron® sekresyonlarinin artmasinda aract olmasidir. (alymamizda
infiizyon baglangict ile sonu arasindaki-idrar itrahindaki farkin bu etki-
lerden hangisine hagl oldugu agiklifa kavugmamgtir. Ayrica bunun
tzel tipte hir tegiflaksiyemi yoksa sinirsel bir etkiyemi bagh oldugu da
aragtirdmaya agtk bir konu olarak belirmistir.

Sonug olarak PGE, ve PGA, infiizyonlarinda ortaya ¢tkan ditirctik
ve antidiiiretik cevaplar ile GFH, EBPA, BKA arasinda anlamli bir ilig-
ki goriilmekiedir. PG’lerin dozu ve wveriliy yolu ditiretik cevabm goril-
mesinde etkili olmaktadir. Qaligmamizdaki en ilging bulgu baglangicta
izlenen diiivetik cevabmn infiizyon siiresince devam etmeyigidir,

Qzet

15-24 kg. agirhklarinda karigtk rktan 17 kopck dzerinde gabgl-
migtir. 30 mg /kg sodyum pentobarbital ile anesteziye edilen dencklerin
iireterieri, her iki taraftaki femoral ven ve arterleri kanitile edilip idrar
damlalari, arteryel ve vendz basinglar eszamanli olarak kaydedilmistir.
On caliymalarda (n=2) prostaglandin E, (PGE,) 100, 200, 400, 800 ng ve
10, 20, 40, 80 y dozlarda intravendz (i.v) ve intraarteryel (i.a) yoldan
tek enjeksiyonlar halinde uygulanmistiy. Daha sonra PGE, (n=8) ve
PGA, (n=7)0.4, 0.8 y /kg /dk dozlarda dnce i.v sonra i.a olarak infiizyon
yoluyla verilmigtiv. Bu iki PG’nin farkll iki dezda iv ve i.a uygulams-
larinda glomeriiler filtrasyon hiza (GFH), cffektif bobrek plazma akimi
(EBPA) ve bobrek kan akimr (BKA) tayin edilmigtir.

Infiizzyon periodlarinda saptanan tic degerin ortalamalarina gésre
PGE, 0.8 y/kg/dkji.v infiizyonunda ayni dozun iL.a veriligine oranla
EBPA vec BKA'Inda P<0.02, P<0.02 olarak énemli artiga neden olmug-
tur.

PGA, nin 0.4 v /kg /dk i.v infiizvonunda ise GFH’da ayn dozun i.a
veriligine oranla P<0.05 olarak nemli hir artma izlenmigtir. EBPA ve
BKA’inda deney éncesi kontrola gore aym dozun iy infiizyonunda
P<0.05, P<0.05 olarak &nemli artisa neden olmustur.

Cabgmamizda ditretik cevabin btyiikliginin doza ve veriliy vo-
tuna bagh olarak degigtigi izlenmigtir. Ornegin PGE,’nin .08 y jkg /dk/
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1:.\r, PGA, 'nin ise 0.4 y [kg /dk [i.v infiizyonlar: siiresinde i.a verilige gore
idrar hacmm artmigtiy, Tdrar itrahindaki bu bulgular bébrek fonksiyon-
lar ile tam bir uygunluk géstermigtir. Caligmada izlenen ilging bir bul-
guda PG infiizyonlarinin baslangicinda ortaya gikan diiirezin infiizyon
stiresince devamli olmamasidir. Ancak PGA, nin 0.4 y/kg/dk/i.v in-
fizyonu siiresinde izlenen ditirez devamli olmustur.

Bulgularimiza gore PGA, diiiretik etki yoniinden PGE,’ye oranla
daha distindiir. Ayrea PGlerin iv yoldan veriligleri i.a yoldan verilig-
lerine gore idrar itrah; ve hibrek fonksiyonlar: yéniinden daha etkilidir.

Tegekkiir

Calismamizi (Proje no: TAG-312) destekleyen TUBITAK kuru-
muna, PGE, ve PGA2 maddelerini bagig olarak gondenen Up John fir-
masimdan Dr. John Pike ve Dr. James R. Week’e, ayrica ¢aligmaya ka-
tilan teknisyen Rasi Cogkun ve Tcknolog Umran Bayazit'a tegekkiir
ederiz.
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Toksoplazmozis ve Gebelik”

D, Ali Ayban®* | Dr. Mithat Erdogan®#* [ Dy, Nedim Gigel****

?oksoplazma gondii, itk kez (1908} Nicolle ve Manceaux tarafindan,
Kuzey Afrika kemiricilerinde teshit cdilmigtir.® 121515 Sporozooa
grabundan bir protozoon olup, vegetatil, sporakist ve son zamanlarda
kendi diskigindan izole edilen olduk¢a dayamkh oositleri vardie.® 121313
Dogmalik veya iyi pigmemis etler, kedi diglast ile kirlenmig besinler
ile insana gecmektedir. Bunun sonucu olarak klinikte, dogmahk ve
edinsel sekiller ortaya cikmakiadie, %15

Itk kez (1993) Jancu goz toksoplazmozisini belirlerken, 1939 da
toksoplazmaya bagh bir yeni dogan enselalomyeliti bildirilmis ve aym
bebegin beyninde Woll ve Cowen taralindan toksoplazma gondii izole
edilmiglir. Sabin (1941) vyeni dogan toksoplazmozisinin klasik klinik
dértliisiind {tetrad) tammlamgor. Bu dortli; korioretinitis, serebral
kalsifilkasyon, mikro veya makroselali ve heyindeki lezyona paralel olan
klinik belirtileri icermektediy. 1> 1% 13

Almanya’da 1000, Isveg’de 16000 ve Ingiltere’de 35000 dogumda
bir yeni dogan ioksoplazmozisine rastlanmaktadir. Ayrica Viyana’da
1000 canli dogumda 6 toksoplazma ensefaliti gzlendigi gosterilmigtir.®
Avrupa’da prospektif aragtirmalarda, gebelerde 9, 2-8 olasihfinda
toksoplazmaya rastlanmigtir, Amerika’da ise, gebelik esmasinda, primer
enfeksiyonun 9%, 0,2 oldugu, bunlarin ancak 1/3 tintin ¢ocuklarma enfek-
siyonun gectigi gosterilmistir.” Toksoplazma gondii, plasentadan gocuga
gecmekie ve gebelik siiresine paralel olarak digiik, 6li veya erken dogum,
anomalili cocuk ve yeni dogan toksoplazmozisine mneden olmakta-
.15 12 135,10, 148 Garitldiigii gibi annede sessiz seyrince kargin fetiiste her
tlinli olumsuz etki yapabilemektedir. Toksoplazma ve gebelikile ilgili

* Bu Clalsma Haceitepe Universitesi Tip Fakiltesi Kadm Hastahklan ve
Dogum Kliniginde yapilostir.

*% Haeettepe Universitesi Tip Fakiilles! Kadin Hastaliklay ve Dofum Bilim Dals
Oretim Gorevlisi,

% Aynt Fakidte, Kadin Hastaliklart ve Dogum Bilim Dal: Ogretim Uyesi._

% Avm Faldilte, Kadin Hastalhklar: ve Dogum Bilim Dali Asgistan,
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klinik tutum ve davranigimuzi yansitmak ve gelecege yonelik onerilerde
bulunmak iizere klinik materyelimizi degerlendirip konu ile ilgil litera-
tiirli gozden gegirmeyi amaclayan bir aragtirma planlayip, uyguladik.

Materyel ve Metot

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum
Kliniginde, 1970 ve 1977 yillart arasinda (6 yil) 9456 dogumda 20 ta-
kipli toksoplazmozisli gebe dogurtuldu. Bu vakalar aragtrmanin mater-
yelini olusturdu. Aragtirma retrospektif planlanip, dogum defterine kayst-
i protokole gore dosya incelenimi ile yapild.

Bulgular

Total 9456 dogumda 20 (% 0,21) toksoplazmozisli gebe dogurtul-
du. Vakalarm ortalama yas 26,4 olup, yas dagilim Tablo I’de verildi.

TABLO I
YAS DAGILIMI
Yay Vaka sayis: A
24 ve aln 9 45
2529 ‘ 5 25
30 ve tizeri 6 30
Toplam : 20 100

Toplam 2} vakada, 100 gcbelik oldugu saptandi. Bunlarn 20 si
antitoksoplazmik ila¢ tedavisinde izlenen gebeliklerdi. Tedavi dncesi ve
sonrast ortalama gebelik sayis1 4 olarak bulundu., Tedavi 6ncesi ve son-
rasi gebeliklerin sonlanmiy sekilleri Tablo II de #zet olarak sunuldu.

TABLO II
GEBELIKLERIN SONLANIS SEKILLER1
Tedavi dncest Tedavi sonrast Toplam
Sonlamg gekli V.8 A V.5 A V.8 %
Dogum 28 35 i8 90 46 44
Digiik 52 65 2 10 54 54

Toplam 80 100.0 20 100.0 100 100.0
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Goraldagi gibi, tedavi éncesi %, 35 doguma kargin tedavi sonrast bu
olgu 9%, 90 olmugtur. Tedavi éincesi ve sonrast 6lii dogumlar, Tablo TTT de
dzet olarak verildi.

TABLO 11
TEDAVI ONCEST VE SONRASI OLU DOGUMLAR
o Tedavi éncesi o Tedavi sonras Toplam
Dogumlar V.5 % V.S, A V.S, %
Olii dogum 17 60,7 3% 16,6 .20 48,5
Canli dogum 1t 39,3 15 83,4 26 36,5
Toplam 28 i00,0 18 100,0 46 100,0

* Bir vakada ablasyo plasenta movcuttu.

Tedavi oncesi 9, 60,7 8lii dofuma kargin, tedavi sonrasm bu algu
% 16,6 ya inmistir. Ancak tedavi sonrast dogumlarin 9, 22,2 sinin pre-
matir oldugu gézlenmigtir. Tedavi 6ncesi gebeliklerin sonlang gekli ile

- Sabin-Feldman Dye test titrasyonlart arasindaki iligkiler Tablo IV’de

gosterildi.
TABLO IV
SFDT#* TITRESI VE GEBELIKLERIN SONLANIS SEKILIERT

Canh dogum Olii dogum Diisiik Toplarmn
SEDT titresi V.6, 9 V.8 o Ve, % VS o
1/32 ve alt 5 45,45 5 17.6 5 9,65 13 16,2
1 /64 ve alti 5 4545 12 70,7 42 80,7 56 73,8
1 /64 ve tizevi 1 9,10 2 11,7 5 9,65 8 10,0
Toplam i! 100,06 17 100,0 52 100,0 80 100,0

# SFDT: Sabin-Feldman Dye testi.

1/32 titrenin dzerinde, diigiitk ve 6lii dogumun arttifn gozlenmistiy.
Bu hulgu istatistiksel olarak da dogrulanmugtir. (x%: 5.7 8d: I ve p<0,05)
Genellikle ikinci tirmestrde olmak lizere vakalara, 6ykiisii ve test titresi
gozlenerek, Pyrimethamine, Deposullamit, Spiromycine ve tetracycline®
uygulandi, Ancak en ¢ok pyrimethamine ve Sulfodiazine ikilisi, sinerjik
ctkisinden istifade edilerek, tercih editdi. Uygulama sovle idi: Pyrimetha-
mine, ilk giin 50 mg. sonra 25 mg., sulfodiazine ise ilk giin 6 gr. sonra
3 gr. olmak iizere her iki ilag bir ay siire ile verildi. Tedavivi takiben

¥ Genellik gebelik dipt ve ancak 11, trivest’de.
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SFDT tekrarlands. 9} 35 negatif, %, 45 de pozitif sonug bulundu. Bu
o/ 45 pozitif vakanin, %, 12,2 sinde titrasyon sabit kaldr. % 87,8 inde
ise 1/4 e kadar diigtii. Tedavi sonrast ortalama bebek afirhg 2529 gr.
olarak bulundu. Bebeklerin inceleniminde, 9, 5,6 dogmalk toksoplaz-
mozis teshit edildi. Bebekte belivgin olarak hidrosefalus meveutiu.

Tartigma.

{ster latent, ister manifest olsun, toksoplazma gondii, plasenta
volu ile fetiise gegmekte, gebelik haftasina paralel olarak da dilgiik, 6lit
veya erken dogum, anomalili cocuk ve yeni dogan toksoplazmozisini
olugturmaktadir.® 6 12 1% 1417 Genellikle erken gebelikte  akut, ve
kronik uterin enfeksiyonun ozellikle emplantasyon safhasinda ankiste
sekilleri olursa, gebeliklerin hemen hepsi diigiikle sonlanir. Toksoplaz-
maya bagh diigiikler, biitiin digiiklerin % 3 iint tegkil eder.! Gouvreur
ve Desmonds, dort edinsel toksoplazmozis vakasinin tiglintin disiikle
sonuglandigint bildirmiglerdir.’? Aynca, serolojisi pozitif 40 vakamn
116 gebeliginin 9, 50,8 i disiikle sonuglanmigtir.!? Bizde bu olgu,
tedavi oncesi 9, 65 tedavi sonrast da % 10 olarak gorildii. Bitiin 6lis
dogumlarin ise % 0,3 iinden toksoplazmozis sorumlu tutuldu! Serolojisi
miishet vakalarda bu olgunun, % 27 itd % 39 arasinda degistigi bildiril-
migtir.)® ' Bizde, tedavi oncesi 9, 60,7 ve tedavi sonrast da % 16,6
olasihiginda 6lii dofum gozlendi. Prematiir dofum olgusu, % 25 ile
o/ 31 arasinda degismektedir.’> !5 Bizde ise bu olgu % 22,2 olarak
bulundu. Dogmalik toksoplazmozis, gebeligin her déneminde intra-uterin
enfeksiyonu olugturabilmekte, ve 1/3 ile 1/2 oraninda plasenta yolu ile
fetiise gecmekte, hatta bu olay kronik toksoplazmoziste de goriimek-
tedir_ll, 12, 15

Birinci trimestrde ve kronik vakalarda gebelik genellikie digiikleso-
nuclanir. fkinci trimestrde intra-uterin 8liim veya toksotetradli gocuklar
blit veya canlrolarak dogar. Son trimestrdeise gériintiste saglam fakat iler:-
de yeni dogan toksoplazmozisi gértilen cocuklar olur. Dofuma ok yakin
oluganlarda isc hidropik bebek karakterini igeren cocuklar dogar:
(Hepatosplenomegali, nconatal sarilik, makulopapiiler dékantiiler,
purpurik lekeler, anemi, trombositopeni, eritroblastlar ve serolojik test
miisbetlifi, TgA ve Ig Min artug). Bu sonuncu 6zelligi her dogmahk
vakada gorebilmekteyiz,

Desmonds ve arkadaglari, %, 0,8 tesbit ettikleri edinsel toksoplaz-
mozislilerden %, 40 i cocuklarinin enfekte oldugunu gdstermigler-
dir.”! Kraubig, 3213 obstetrik hastada dogmalik toksoplazmozisl 17
gocuk hildirmigtir,'?
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Toksoplazmozisli dogan ¢ocuklarm, (54 vakahk seride), 9, 45,3
tinde hidroscfali veya mikrosefali ve mikroftalmi gibi anomaliler gozlen-
migtir.® Couveur ve Desmonds, izlenimlerinde, %, 76 korioretinitis,
% 26 bag hacim anomalisi ve %, 32 de intraserebral kalsifikasyon tesbit
etmiglerdir. Ayrica sagirhik, mental gerilik gibi bulgular da gézlenmigtir,’?
Bizde sadece bir vakada hidrosefali teshit cdilmigtir. Toksoplazmozisli
hebeklerde de %, 29 erken neonatal 6liim bildirilmigtir.'? Genellikic
tamida; dykin {digiik, 6l ve erken dogum, anomalili bebek, yeni dogan
sarihift ve anemisi), serolojik testler ;(SFDT, IFAT#*, CFT**, mikroagliiti-
nasyon testi, lizis testi, Frankel toksoplazmini ile intradermal test);
leze dokudan paraziti izole etme (bebekte, plasentada, kordonda, endo-
metriumda, menstruel akintida, anne siitiinde) ; hayvan inokiilasyonu ve
(7-10 giin sonra proliferatil faz) doku kiiltiriinde iiretim, kullanilan
yontemlerdendir. Ancak en iyl tanisal yontem serolojik test ve ozellikle
de modifiye ve orijinal SFDT olup, testin miisbetlik titresinde fikir bir-
ligt almamakla beraber 1/4 ve istl titrasyonu kabul edenler vaninda
1/16 ve distii titrasyonu misbet kabul edenler ¢ogunluktadir.i®: !’ Biz,
dykiisii gipheli vakalarda, diigiik ve 6li dogum yapabilecek baska neden-
leri aragtinrken SFDT de uyguladik. /16 ve iizeri titrasyonu pozitif
kabul cttik. Oykii, klinik bulgu ve laboratuvar sonuclarinin degerlen-
dirimi ile kesin taniy1 koyduk. Ancak burada, Langer’in, kronik vakalar-
da serolojik testlerin miisbet veya menfiligine ragmen, cocugun enfekte
olabilecegi goriigiinti belirtmekte varar vardir.” Tedavive gelince,” 13 12
bugiin, halen potent olan tedavi edici ilaglarm baginda, olumsuz
ctkilerine ragmen pyrimethamine gelmektedir. Bunun yaninda, trisul-
famit ve sulfodiazine’in tesirliligi de inkér edilemez. Buiki ajanin siner-

Jik ctkileri de dnmemli yonlerindendir. Ancak, ankiste gekillere ctkizis-

higi de bilinmcktedir. Spiromycine ve tetracyeline de uygulanan ilaclay
arasindadir, Pyrimethamine, kemik iligi depresyonu nedeniile anne Gzeri-
ne, teratojenil etkisi nedeniyle de fetils tizerine olumsuz etkilidir. emik
iligi depresyonu durumunda, hafiada iki kez kirmuz, beyaz, kitre trom-
bosit sayimi yapilarak, degerlerin diistiigi gozlenirse ifac kesiliv veya,
biitiin yazarlarca [ikir birliginde olunmamakia beraber, tedavinin bag-
langicinda folinik asit ve B grubu vitaminleri tedaviye cklcnebilir.
Peratojenik etki nedeniyle, 6zellikle birinci trimestrde verilmemelidir.
Sutfamid grabunu hem birinci trimestr hem de doguma yakin kntlananlar-
da, bebek iizerinde, neonatal sarihk gibi olumsuz etkiler gdzlenmistir.
Tetrasiklin grabu ilaclar, adontiye kadar varan dig anomalileri, diglerde
renk  degigiklikleri ve iskelet sisteminde olumsuz etkileri gézlenmesi

# TFA: Truminoflsresan antikor fitrasyonu
- CFT: Kompleman fiksasyon testi.
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nedeniyle, ancak sirlt olarak kuilamlabilinmektedir. Biitin bunlara
ragmen, hastah@m olumsuz etkilerivie karglaghirnhnca, kemoterapdtik
ajanlarin kullamlmas: yeg tutulur, Tedavi gemalart agafida ozetlenmig-
tir:

a. Pyrimethamine (Daraprim): ik gin, ginde 50 mg., sonra bir
ay siire ile giinde 25 mg. Beraberinde, ilk giin 6 gr., sonra bir ay giinde
3 gr. sulfodiazine.

b. Pyrimethamine (Daraprim): Bir ay siire ile, ilk 15 giin ,giinde iki
defa 25 mg., sonra giinde 25 mg.

¢. Pyrimethamine: 21 giin, giinde 25 mg., beraberinde Duramid
(Deposulfamid) 21 giin, giinde 1 gr.

d. Pyrimethamine, tetrasiklin ve deposulfamit iiclii tedavi:
Ik on giin, giinde 50 mg. Daraprim, 2 gr. tetrasiklin
Ikinci on giin, giinde 2 gr. tetrasikiin, 4 gr. tristilfamit

Uctincii on giin, giinde 50 mg. Daraprim, giinde 4 gr. trisulfamit

Sonug

1. Diigiik, o6lii ve erken dofum, yeni dofanin eritroblastozisine
benzer Klinik goriintiisinde, muhakkak toksoplazma disiiniiliip, kati
tant icin gerekenler yapilmalidir.

2. Dugitk, 6li dofumda, serolojik bulgu yaninda, bu materycl-
lerde toksoplazma gondiinin tesbiti, tant yoniinden anlamh ve zorunlu-
dur.

3. Ister kronik, ister akut olsun toksoplazmozis, gebelik haftasma
gove dilgiik, 8lii ve erken dofuma, anomalili bebeklere ve yeni dogan tok-
soplazmozisine neden olur.

4, Transplasenter gegigte, plasentada lezyonlar olusmaktader.

5, Tan alan vakalar tedavi edilmelidir. Ancak gebelikte itk tri-
mestrde pyrimethamine ve dofuma yakimn da sulfamitler verilmemelidir.
(Oykii ile birlikte, 1/16 ve lizeri pozitif titre, baska neden yoksa 1/4
tittede de tedavi gereklidir.)

6. Yeni doganda, teshit edilir edilmez tedavi uygulanmahdir.

7. Kemiricilerden korunmah, &zellikle kedi digkis1 ile yiyeceklerin
kontaminasyonu onlenmelidir. Etler lyice pigirilmelidir. Kronik vakalar
tedavi edilmelidir.
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Ozet

Gebeligi esnasinda tami konan, tetrasiklin, sulfamitlerle kombine

veya tek bagina pyrimethamin ile tedavi edilmis 20 toksoplazmozishi
vaka sunuidu. Bunlardan 18 i (%, 90), term veya terme yakin dogurdu.
Olii dogum hizt 9, 16,6 idi. 9, 5,6 vakada kongenital toksoplazmozis
bulundw. Sonuglarimiz literatiirle kargfagtinnlds, ilgili literatiiv gdzden

gecirildi.
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Koroner Kalp Hastaliginin
Sineangiografi ile Tanisi

Dr. Sevket Ugurlu*

Girig

oroner sineangiografi, koroncr arterleri, kontrast madde ile dol-

durup onlarin anatomik yapisimi filme almakur. Boylece hastada koro-
ner kalp hastalif varsa yeri, yayginhgi ve cerrahi tedavisinin miimkiin
olup olmadifi saptanmig olur. Koroner kalp hastahg klinikte, angina
pektoris, miyokard infarktiisii ve onun komplikasyonlart seklinde goriiliir.
Bu hastalikta en helli basl etiyolojik faktér, koroner arterlerde yerel veya
yaygin ateroskleroz olugmasidir, Koroner arterlerdeki daralma veya tikan-
malar, patolojik anatomik olarak miyckartta yer yer iskemi, infarktiis
veya fibrotik alanlar meydana gctirir.! Epidemiyolojik ¢aligmalar,??
bu hastalifin, insanlar verimli ¢aglarinda hasta eden veya dldiiren, en
belli bagh problem oldugunu ortaya koymuglardir.

Tarifge

Richards, Thal, Lester, Tuna ve Murray 1956-1958 yillar1 arasinda
koroner arteriografinin yasayan insanlarda aort kokil injeksiyoniari
ile miimkiin oldugunu gostermiglerdir.! Ayn yillar iginde Sones ve
Arkadaslart hayvanlarda selektif koroner sineanigografiyi bagarmiglar
ve bunun tehlikesiz oldugunu géstermiglerdir.* Sones ve Arkadaglan,
bu caligmalar 1958 yili sonlarinda insanlar tzerinde de siirdiirmis*
ve 1959 yilinda bu iglemi diinyaya tanitruglardir.’ Bilgiitay ve Arkadag-
lari® koroner angiografivi “asetilkolin asistolisi” ve “temporary cardiac
pacemaker” ile yapmayi bagarmuglardir. Fakat selektif koroner sinean-
giografinin asetilkolin ile vyapilan angiolara istiinligii gosterilmig-
ti1~_l,4,7

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Bofiimii Ogretim Uyesi.
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Amag

Koroner kalp hastabgmin yurdumuzda da bivik bir problem
oldugu bilinmektedir. Son yillarda acik kalp cerrahisinin geligmesi ile
koroner arter hastaliklarimin cerrahi tedavisi miimkiin olmustur. Bo
nedenle koroner arter hastaliklarinmin daha kesin tams:, arterdeki okantk-
i derecesi, veri, yayginligin ve sot ventrikiil fonksiyonlarini kesinlikle
ortaya koymak gerckmigtir. Bu konunun ézellikie teknik bakimdan yur-
dumuzda agikhga kavusturulmasinda katkida bulunmast amaci ile bu
caligmalarimiz yapilmugtar,

Teknik

Koroner sineangiografinin yapilmasinda kullanilan baghca iki
teknik vardur:

1. Bones Teknigit: Sones ve Arkadaglarinin geligtirdigi ve oldukga
tehlikesiz olan bu teknik Klinigimizde daka ok femoral arterleri bozuk
bulunan kimselere uygulanmaktadie. Kallamlan kateter 6zel olarak
Sones’in ¢lzimine gore hazirlanmigtir. $ag on kol cerrahi yontemlerle
hazirlanir, Brakial arter, radyal ve ulnar arterlerin kavgagina vakin yerde
avirdediliv ve artere 30 mg. heparin verildikten sonra agilir. Kateter
retrograt olarak aort kékiine ilerletiliv. Kateterin diger ucu iki musluklu
stopkok’a baglanir. Béylece kateterin kontarst madde ile heparinize
serum f1zyolojik ve “transducer” ile haglantist yapilmig olur. Kateter
veunun koremerler afizina yerlegtirilmesi ef aligkanbifs oramnda kolay
olahilir. Tgleme 30° sag én ohlik pozisyonda baslanr.

2. Beldinger® » 10 Metodu: Sag kasik ameliyat yontemlerine uygun
olarak hazzrlaniv. Temoral nabazanin kastk ¢lzgisinin hemen altinda bir
yerde cn 1yi hissedildig: bolgenin 9, 2°lik Clitanest™® jle yizeyel ve derin
anestezisi saglanic. Bu islem agriun arter spazmina schep olmamass icin
azen gostertlerek vapdmalidie, Nalnzin en iyt hissedildigs bu noktada eilt
Bigturt uen ile T mm. kadar agliv. Ayniyerden 6zel igne ife damara giriliv,

Bu igne woinden tellon driali dzel bir tel, floroskopi kontreli alunda ilyalk
arterce ilerletiliv. Igne geri cekilirken telin gikmamasina dikkat edilir. Bu
telin kalavuziugu ile dilatator sokulur. Arterdeki acikhik dilatator {7 veya
8 noj e genisletilir, Kilavuz tel icerde kalmak Gzere dilatatdr gerl ¢ekilir,
Yerine 8 ¥ no'lu kateter éncelikle, olmazsa 7 ne konur ve iglem devam
ettirilic, Kateter icinde bulunan kilavuz tel ile hirlikte aort iginde istenen
yere ilerietildikten sonra tel geri ¢ekilir. Kateter cok muslukiu stopkoka
baglanwr. Her seferinde kateterler ve winden gegen tel heparinize serum
fizyolojik ile silinir ve kateterler igi heparinize serum fizyolojik ile dolu
olarak igleme konur.

* Clitanest: Alla-m-Propilamine Propion-o-toludid hidroclorid.
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Hastalar iglem baglangicinda 50-75 mg. heparin ile heparinize edilir-
ler. Antikoagiilasyonsuz koroner angiografinin de tehlikesiz olabilecegi
bildirilmigtir.!! Kateterler {ig cegittir ve uglan &nceden sekillendirilmis-
tir: (1) Sag koromer kateteri Sekil 1, {2) sol koromer kateteri Sekil 2,
(3) sol ventrikiil kateteri (pigtail) Sekil 3> de gosterilmigtir. Koroner
kateterlerin ug kivizmlari en kii¢iik 1 no olmak tizere 4 ayri biiyiikliikte
yapilmigtir.

Sekil 1 Sekil 2

Sag koroner arter kateteri (perkiitan Femoral yolla perkiitan olarak kullani-
olarak, femoral yolla kullamlir). lan sol keoroner kateteri.

Koroner kateterizasyon icin yatirifan hastamn daha dnce almakta
oldugu ilaglar, antikoagiilanlar hari¢ devam ettirilir. Antikoagiilanlar
1-2 giin igin kesilir. Kanama komplikasyonlar: olmazsa sonra gene devam
edilir. Hastanmn iglem sabahi sadece sivilar igmesine izin verilir. Hemen
iglemden &nce 10 veya 20 mg. Diazepam I.M vapilir, Sol ventrikil
fonksiyonlarinin incelenmest igin ige sol ventrikiil angiosu ile baglamak
dogru olur. Bunun i¢in 8 I no’lu “Pigtail” kateter retrograd olarak sol
ventrikiile lerletilir. Bu kateterle sol ventrikiilden aortaya geri ¢ekis trasesi
yazdurilir. Klinifimizde kontrast madde olarak 9%, 76 hk Urografin*

* Urografin: (TM) 9% 76 3,5 - diassetilamino - 2,4,6 triiyot benzoik asidin natrium
metilglukamin tuzlar.
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Sckil 3
TFemoral yolla perkiitan olarak kullanilan modifiye “pig tale” kateter (sol venteikiil’e
girmek ve angio yapmak igin kullanil).

kullantdmakiadie. 50 ml kadar Urografin 3-5 saniyelik bir injeksi-
yon siresinde sol ventrikiile verifir ve sag on oblik (307} pozisyonda
sineangio yapilir, Injeksiyonun yavas yapilmast ve nisheten az kontrast
madde verilmesi, kateter pozisyonunun iyl saptanmast ilc ekstrasis-
toller, subendotel injcksivonlar énlenir. Boylece mitral kapagin fonksi-
yonlar; sol ventrikiil sistolik ve diyasotilik voliumleri, hakikate yakin bir
degerlerle incelenirken komplikasyonlar da azaltilmug olur. Geniy diski-
nezi sahalarg géridiirse, sol 6n. oblik (60°) pozisyonda sineangio tckrar-
lanir. 8ol ventrikiilden aort kikiine gert cekis basing trasesi injeksiyon-
dan sonra da yazdirihr. Sol ventrikiil volim sistol ve diyastolde hesap-
fanarak bulunan ejeksiyen fraksiyonu, hastalarin koroner arter ameliyat:-
na elverigli durumda olup olmadiklarinin saptanmasinda énemlidir. Sol
ventrikiilin = sistolik  ve diyastolik voliimleri ekstrasistollerin bulun-
madig: sineangiogramlarda olgiillmelidir.

Sol koroner anglosu, uygun kateterin scgilmesi ite baglar. Bu ise,
gigiis rontgeninin PA pozisyonunda aort kavsinin gériinlsiine gére yapi-
hir. Aort kavsi gok belirgin ve agik ise 3 veya 4 no’lu kateter kullanilmali-
dir. Kateter hilyiikliigii uygun secilmigse sol koroner kateterizasyonu
kolayea yapilabilir. Bunun i¢in kateterl cevirmeden aort kitkiine ilerlet-
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mek yeterlidir. Sol koroner agzina kateter, indirekt olarak aort kapag
destck edilmek suretile, itilerek konur. Islem 2-3 dakikada olugturula-
mazsa, kateter numarasiun uygun olmadif diigiiniiliir, ve kateter degig-
tiriir. Kateterin koroner agzina erigmesine ragmen, injeksiyon ile yerin-
den cikmasi kateterin kiiglik olmasina igarettir. (Sekil 4-B-1). Kateter
aort kokiinde katlamirsa (Sekil 4-C, D), o zaman ya kateter lup halinde
sol ventrikile itilir veya geri gekilerek diafragm hizalarinda igine tel soku-
larak diizeltilir. Uygun kateter pozisyonu (Sekil 4-A ve 4-B-4)’de
gosterilmigtir. Bu durumda itilen kateter genellikle sol koroner igine
kolayca diger. Bu olmazsa hatirlanmalidir ki kasikta kateterin saat
yelkovani yoniinde cevrilmesi kateter ucunu one, saat yelkovaninin
aksi yoniinde cevrilmesi ise kateter ucunu arkaya dondirir. Kateter
ucunun  koroner agzina yerlestirilip  yerlegtirilmedigi  0.5-1.0 ml.
kontrast madde injeksiyonlar: ile anlagilir. Koroner sineangio igin
her seferinde 4-8 ml. kontrast madde injekte edelir. Tnjekisr ve
baglantilar, hava kabarciklam olursa bunlarin  goriilebilmesi igin
seffal’ materyelden yapilmugtiv. Kallamilan stopkoklar sirasile kontrast
madde, serum fizyolojik siselerine ve “transducer”c baglamir. Boylece
kontrast madde injeksiyonu disinda kalan zamanlarda basing trasesi
izlenebilir ve katetere verilmek icin heparinli serum fizyolojik gerektigin-
de sinnganin aynimasina lizum. olmadif igin ,sisteme hava girme tehli-
kesi azalmig olur, Koroncrler igine kontrast madde injeksiyonu, aligkanlik
ve imkanlara gore elle veya otomatik, tzel injektorle yapilir. Test injeksi-
yonlar: sirasinda verilen kontrast maddenin hemen kaybolmas: gerckir,
Aksi durumda ya katcter kovoner iginde gok ilerletilmisgtir veya subinti-
mal bélgeye injeksiyon yapilmaktadir, Kontrast dolu gininga, injeksiyon
sirasinda, daima injekte eden ug asafn gelecek sekilde dik tutulmalidar.
Boylece damar igine kazacn hava injeksiyonu énlenmis olur.

Sekil 4

Selekeil sol koroner kaleterizasyonu teknigi, diagramatik olarak gosterilmistir,
Viedaver, Amplatz, Burchell, Edwards, 1976,
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Sag keroncre direkt olarak girilir.'* Sag koroner kateteri bazen
vendz aorta-korvoner (by-pass) graftlariun kateterizasyonunda da kul-
lanilabilir. Cikan aortada bulunan, sag koroner katcteri ucunun saat
velkovan viiniinde dénmesi igin, kateter givdesi saat yelkovaninin akst
yonde cevrilmelidir, Hasta sirtiistit yatar durumda, floroskopide su
kaideyi hatirlamak faydah olur. Kateterin ucu hastanin sagina déntikse
Sekil 5-A kateter govdesinin saat yelkovamnin aksi yonde, kateterin
ucu hastamin soluna déniik ise Sekil 5-B kateter gévdesinin saat
yelkovant yonilinde cevrilmesi kaleter veunu éne dondirir. (Sekil 5)
Bu déndirme iglemi aort kapaginin biraz istiinde ve valsalva sinisi
iginde yapiimahdir. Kateterin ¢evrilmesi sirasinda cekilme veya ge-
rekirse itilme iglemi vavagca yerine getirilirken kateterin ucunun ser-
bestge oynar durumda bulunmasina dikkat edilmelidir.!?

A B
Saal Yelkovammn Saat Yelkovam
Aksi Yone Cevrilecek Yénunde Cevrileeck

Chkan Aortadan kateter ucu pozisyonu sematik olarak, Katerio ucunu one dogru gevire-
bilmek igin gerekll islemn gérillmektcdiv. Viodaver, Amplatz, Borchell, Edwards 1976,

Bekil 5

Periciitan, femoral yolla sag koronerin kateterizasyon tckmigi.

Materyel ve Melot

Haccttepe Universitesi Tip Fakiiltesi Erigkin Kardiyoloji Kalp
Kateterizasyonu laboratuvariannda Mart 1872 ile Ekim 1976 tarthler
arasinda 101 vakaya kovoner sincangiograli yapmleug olup bunlardan
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40’1 Mart 1972 ile Nisan 1976 tarihleri arasinda eskikateter laboratuvarin-
da, 61 tanesi Nisan 1976 ile Ekim 1977 tarihleri arasinda yeni kalp kateteri-
zasyonu laboratuvarinda vyapimugtic. Bu vakalarm 76°st erkek 251
kadmdir, Yag ortalamalart 43 olan vakalarmuzin en genci 21 yaginda cn
yaghst 56 vaginda idi. Vakalanmizin % 80 inde Sones teknigi kutlamilmig
olup teknik secimimize yalmiz femoral arter nabazanimn durumu degil
materyel olanaklarimiz da rol oynamagtir. Eski kalp kateterizasyonu
laboratuvarumizda Picker marka réntgen ve 35 mm sineangiografi aygit-
lart bulunmakta idi. Masa dénebiliv besik bigimli idi. 1976 yihinda ku-
rulan yeni laboratuvarimizda Siemens-Cardoscop U, Giagantos-A marka
rontgen tiipleri 90° dénebilmektedir. Yeni laboratuvarimizda bulunan
diger aygitlar sunlardir; saniyede 16-90 adet {ilm ¢ekebilen 35 mm sine
aygit1, Video, Sirecard X-5, Contrac 4 kontrastmittelinjector, Arritechmo
A 35 R 150 an film kaseti, Aushau-Stule 5 makarasi, Filmlerimiz:
35 mm Tura veya Kodak. Basing ve EKG rekorderi: Electronics for
Medicine DR-8.

Sonuglar
Kateter lahoratuvarlarimizda yapilmiy olan koroner arter sinean-
giografilerl sonuclari lezyonun yerine gére dagilimlart (Tablo I) de
goriilmektedir.

TABLO I
Yalmz  Yalmz Yalmz ki U¢  Yaygin Sag koroner
Kataterleri sol én Circum-  sag koro- ko~ peri-  sag atriyum
Normal inen dal flex  koroner ner roner feral fistiilit
Vaka o
saylst 8 4+ 20 + 8 4 12 4+ 22 + 14 4+ 6 + 1 = 101

Koronerler: normal bulunan 18 vakanin 14 iin{i romatizmal kapak
bozukluklarm nedeni ile ameliyatla tedavileri distinilen yaglar: 40’
tistinde olan hastalar teskil etmektedir. Iki koroneri hasta olanlardan
10 unda sag koroner - sol ¢én inen dal, 5’inde sag koroner + circums-
flex, 7’sinde sol 6n inen dal 4+ Circumflex arterlerinde lezyon bulun-
mugtur. Tammlanmug olan 126 lezyonun koroner arterlerdeki daralma
oranlar govle degerlendirilmistivr: 9 100°c yakin tikanma: 9% 7, %
80-90 daralma: 9 5, % 75 daralma: 9 40, 9, 50 daralma: 9%, 30,
% 20-530 daralma: 9% 18

Belirli sol ventrikiil anevrizmal dilatasyonu 5 vakada goriilmis olup
degigik tnemde hipokinezik bolgeler vakalarin 94 62 sinde saptanmugtir,
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Vakalarimizdan Bazi Ornekler

En genc hastarmz 21 vaginda erkek (M. O., 575224} olup anterosep-
tal miyokard infarktisd tanst (klinik ve laboratuvar bulgulart) nedeni ile
kateterizasyona alinmugtir. Bu hastanin sol koroner arterinin én inen
daknm 1/3 proksimalinde 9% 90°dan fazla darbk bulunmugtur.

En vaglt hastamiz 56 yasinda erkek (M. D., 675842) yaygin anterosep-
tal miyokard infarktiisii gecirdigi klinik ve laboratuvarca saptanmigti.
H astada tedaviye cevap vermeyen kalp yetmezligi bulunmast ve 1zoclek-
trik hatta inmeyen 8T yiikselmeleri olmasi, teleradyograminda sol vent-
rikil lateral duvarmda anevrizmal dilatasyon varhgimn diginilmesi
nedenile floroskopi yapilmig ve sol ventrikiil kasslmalarnin bozulmug
oldugu, tzellikle anterolateral bitlgede hemen hemen akinezi bulundugu
gSridmiigtiie,. Bu hastaya Sones Teknigi ile koroner sincangiografl ve
so1 ventrikiilografi uygulandi. Hastada iki koroner arter hastalifi bulun-
dua. 8ol koronerin 6n inen ve sirkumfleks dallarmda 9, 80, 9%, 95 darlik
vardi. Sol ventrikiil lateral duvarinm 9%, 50 kadar lkismim apekse dogru
kaapsayan bolge akinetikti ve sol ventrikiil duvarmda mural tromboza
uwar nitelikte irregiiler dolma defekt vardi, Hastanin genel durumu ve
le zyonun sol ventrikiiliin %, 50 kadarint kapsamast nedeniyle, ameliyat
Wwyroun goriiimedi.

EXG’sinde WPW sendromu bulunan 24 yaginda bir diger erkek
(3. O., 542884) hastada atipik gogis agrilan koroner arter hastalifn
diigindtrdigii icin yapilan selektil korener sineangiogram ve sol ventri-
kiilogram, koronerlerin ve sol ventrikiil fonksiyonunun normal oldugunu
gistermigtir,

Tipik anginal agniarna ilagiardan fayda saglanamamis 42 yaginda
bir bayan (K. K., 280822} hastamuzin sag koronerinin proksiral boli-
e dinde, 5 mg isordil-SL ile aglmayan %, 80-90 darhk bulunmusgtur. Bu
viazkaya aorta-koroner safen veni by pass ameliyati yapilmistir.”? Daha
scenra yapilan aort kdkil angiosu ile by pass'in acik oldugu gosterilnugtir.
FI astamin semptomlarn ameliyattan sonra kaybolmugtur.

Prekordiumunda sistolodiastolik {ifiiciim duyulan 27 yagnda bir
bzyan hastamizda (U. T., 591327) travmatik kroner A-V fistiilizasyonu
k% jnik tams konmug bu tani, aort kikii angiografisi ile dogrulanmug
arcak saf koroner sineangiografisi fistiilizasyonun sag koroner arter ile
sea i atrium arasinda bulundugu saptanmugbir. Yapilan ameliyatia lezyon
baalunmug ve bagarih bir ameliyatla tedavi edilmigtir.!*

Koroner Angiografik Projeksiyonlar: (Koroncrlerin normal
axnatomik goriintglerl (Sekil 6 A ve Sekdl 6 B'de goriilmektedir).
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Sekil 9
Sol koronerin 45° gag anterior oblik pozisyonu, “Obtuse marginal” dal daha
yor.

Sekil 10

Sol koronerin sag anterior oblik pozisyonu, L A D ile Diagonal dallarnm s
olduklar: goriilmektedir.
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Sekil 11

Kollateraller, Sol koronerin sag 6n oblik projeksiyonu, septal kollateraller iyi gelismis
ve daha Once tikanmig olan sag koroneri olusturuyor.

3. Sol Anterior Oblik (LAO) Projeksiyoniar

a) Sol koronerin sol anterior oblik projeksiyonu ($ekil 12) sol koro-
ner i¢gin (RAQ) kadar yardimer olamaz. Ciinkii birgok dallar 6n arka
uzantilarinda ve kisalmug olarak goriiliivler. L. A D’min septal dallar: ise
iyi goriiliir. Bu projeksiyon, diagonal daln L A D ile karigtiriimasini én-
ler ve sol koronerin agzindaki darliklars gésterebilir. Boyle bir lezyon igin
siiphe uyamrsa sol “cuspogram’ yapilmahdar.

b} Sag koronerin sol anterior oblik {I. A O) projeksiyonu {$ekil 13):

Crux’un iyi goriilebilmesi ancak sag koronerin ileti derecede (L A )
projeksiyonu ile sa@lanabalir, Boylece PD ve miiskiiler dallar da agilca
goriilmiy olur.

4. Lateral Projeksiyoniar

a) Sol koronerin lateral projeksivonu (3ekil 14, 13) L A D, circum-
flex ve septal dallarin iyi goriilebilmesini saglar.

b) Sag koronerin lateral projeksiyonu: Sag koroner bu projeksiyonla
biitiin vzunlugunca gorilebilir. (Sekit 16),

Multiple Projeksivonlar: Yukarnda ad: gecen standart projek-
siyonlarda bir lezyon goriilmeyebilir, Birka¢ derecc rotasyonla darhik
daha 1yl ortaya ¢ikarilabilir.
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Sekil 12

Sol koronerin sol anterior oblik pozisyonu Diagonal dal L. A D den iyl ayirdediimekte
ve bu arterlerdeki darliklar goriilebilmekiedir,

Sekil 13
Sag koronerin sol anterior oblik projeksiyonu. “Crux” iyl goriillmekte, PD ve miiskiiler
dallar aywdedilmektedir,
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Sekil 14
Sol koronerin yan projeksivonu, R A O, projeksivona henzer fakat orientasyon’a
daha cok yardmadr. L A D, “Circumflex” ve septal dallar daha iyi gériiliiyor,

Beledl 15
Hol karonerin hafifce az lateral projeksivonu. Bazen bu kadarcik eksik rotasyon lexyonun
gériinmeinesine sebep olur, Sekil 17 A’da oldugu gibi.
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Sekil 16

Sag koronerin lateral projeksiyonu, sag koroneri biitiin halinde gdsteriv,

Sekil 17’ de goriildigii gibi, damara A, projeksiyonunda bakildig
zaman, lezyon kontrast madde arkasinda gizlenir, Giinkii tikanma parsi-
yeldir ve oniline kontrast madde gelir. A projeksiyonunda ise durum
acikligt ile belli olur. Bu, birkag derece farkli rotasyonla saglanabilir,

|

A Ay
Sekil 17 A, A,
Multipl projeksiyonlar bazi yerel daralmalar ortaya gikarm.
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Miyokard Képriicitkleri: Bunlar baz vakalarda goriilen ve biiylik
bir koroner dal iizerinde gegen miyokard lif kiimecikleridir. Bu lifgik-
lerin sistolde kasilmalan arter iizerinde hask yapar ve lezyon varnug gibi
gosterir. Bu darbk diastoide agihir.

Koroner Arterlerin Olgiilmesi: Angio’ya bakarak koroner artet-
lerin genigligini séylemek gerekirse magnifikasyon faktdriiniin bilinmesi
gerckir, Bu [aktor basit olarak kateterin digtaki ve angio gériiniimiindeki
gaplarmi 8igerek hesep edilir.

KORONER VE SOL VENTRIKUL SINEANGIOGRAFISININ
AMACLARI

1. Hastada hulunan semptomlay, ozellikle gégiis agrilart koroner
arter hastalifina bagh midr? Bunun aydinlanmas ile hastalik yoksa,
hastayr yeniden nesesine kavusturmak ve iglerinin bagina déndiirmek,
varsa uygun tedavi saglamak.

2. Miyokard infarktiisi riski nedir?
3. Koroner arter hastali@imin dogal scyri nedir?

4. Koroner arterler arasmdaki kollateral delagim nasildir ve onun
gelismesini etkileyen faktorler nelerdir?

5. Koroner arter hastalii varsa yerleri ve derecelerinin dgrenilmesi.

6. Koroner “hy-pass’” ameliyat: gerekli midir? Sol ventrikil fonksi-
]
vonu nasildir? “hy-pass” ameliyati miimkiin midiic?

7. Sol ventrikiilde diskinetik (paradoksal veya hipokinetik) alan-
lay varsa sol ventrikiiliin ne kadar kismim kaplamaktadir? Papiller kas
fonksiyon bozuklugu, (mitral yetmezlik) veya ventrikiiller arasindaki
septumda actlma (VSD) gibi diger infarktiis komplikasyonlart var midir?
Anevrizmektomi, mitral kapak degistivilmesi, VSD tamiri gerekgesi ve
olanagt var midor?

8. Daha once yapilmig olan koroner arter ameliyati sonucu nedir?
Graft “hy-pass™ larin dogal seyri.

9. Konjenital koroner arter anomalilerinin aragtirilmast. Ozellikle
total dizeltmeye gidecck olan Fallot tetralojist vakalarinda saglikl miyo-
kardiotomi yapilabilmesi igin koronerferde anomalilerin olup olmadii
saptanmalidar.

10. Koroner A-V fistillerinin kesin tamst igin koroner sineangio-
grafi yapilmast gereklidir,
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11, Yaglar1 40’ istiinde olan kapak vakalarimin ézelitkle aort
darlikh hastalarin ayni zamanda koroner hastalifi var madir? Varsa
derecesi ve cerrahi tedaviye etkisi ne olabilir?

12. Koroner arter hastaliginda lezyonun yeri, derecesi ve bununla
EKG, VKG nin uygulugunun kontrolii, bu hastalikla hemodinamik
bozuklugun iligkisi.

13. Aragtirma alaninda, miyokard metabolizmasi, ilaglarin koroner
arterlere etkileri nelerdir?

Fomplikasyonlar

1. Hava Kabarargr Injeksiyonu: Katetere saydam plastik tip takil-
mas girmmgamn her takihp cikarilmasinda kateterdeki sivinin giringaya
gekilmesi kapali sistem kullamlmas:, sivinganin injeksiyon srasinda dik
tutulmasi injeksiyondan once sistemin dikkatlice gzden gegiritmesi bu
problemi oldukga azaltir,

2. Koroner Arter Disseksiyonu: Arter disseksiyonu ve subintimal
injeksiyonlar arteri kismen veya tamamen tikayabilir. Bu komplikasyon
oldukga az da olsa gériliir ve sert kateter kullamlmast buna daha ¢ok
yol agar. Bunun angioda anlagilmas: hafif bir radyolusent uzantinin
arter icinde goriilmesi ve kontrast maddenin kaybolmasinin gecikmesi ile
anlagilir.

3. Kovoner Arterlerin Embolik Tikanmasi: Atcrom veya fibrin parga-
ciklariin injeksiyonu daha énemli sonuglar dogurur. Miyokard infark-
tiisiine yol acar. Kateterizasyon uzarsa katcterin dig yéziinde {ibrin
tabakas1 meydana gelir; kateter geri gekilirken bu fibrin tabakasi trom-
biis yigin1 meydana getirir. Bu da embolilere yol agar.!” Tromhboem-
bolizmin ikinei nedeni iyi ve sik yikanmayan kateterler icinde kan pihtist
parcaciklarimin  olugmasidir.' Tromboembolizmin  {iciinci  kaynad
ateromatéz materyelin yerinden kopmasidir, (Bazen kontrast madde
injeksiyonu ile arterde spazm meydana gelebilir, Bunun 6nlenmesi veya
tedavisi i¢in nitrogliserin yeterlidir).

4. Koroner Artere Cok Derin Injeksiyon: Bu sartlarda koroner arter
gok belirgin bir kontrast gosterir. Miyokardiyogram olugur. Béyle injeksi-
yonlar hastada gogiis agris yapabilir. Bu olay genellikle iyi tolere edilir.

Koroner sineangiografi komplikasyonlarinm o6nemi ile stkhgina
etkili elan faktorler:

1. Sol ventrikal fonksiyonunun gok bozuk olmas, istirahat anginasi
yapacak derecede yaygm koroner arter hastaligs bulunmasi, problem-
lemlerin gok olmasma sebep olur.
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2. Angiografi yapan merkezde bu iglemin yapihy sikhigt ne kadar
coksa komplikasyonlar o oranda azalir.

3. Perkiitan olarak kullawlan énceden gekillendirilmis sert kateter-
ler daha yumusak olan Sones kateterlerine oranla daha ¢ok komplikas-
yona schep olur.

4. Kullamlan kontrast maddenin cinsi ve miktar: komplikasyonlara
vol acabilir.

Tartiyma

Koroner kalp hastah@mm tanist cn kesin olarak selektif sineangio-
grafiile yapilie,'s #6105 Titeratiirde’ 1 saptanmig olan bazi kogullara
uyuldugu siirece komplikasyonlar ve mortalitenin az oldugu gériilmek-
tedir. Bizim vakalarimizdan ilk yillarda yapilan 40 kisilik grupta morta-
lite orant yiiksek olmugtur. 1ki hasta angiodan sonra kaybediimigtir.
Bu vakalardanr hiri (51 yagincda intraktable anginast olan bayan hasta -
F. D. 432158} Seldinger teknigi ile sag koronere ilk injeksiyon sirasinda
siddetli gogilis agrisindan sikayetgl olmug ve yaygmn inferolateral infark-
tils bulgulariyla kardiyogenik soka girerck 4. cii giin kaybedilmigtir.
Ikinci vaka (52 vyaginda erkek M. O. 586742) romatizmal mitral ve
aortik kapak lezyoniay nedenile ameliyat dncesi kateterizasyonu Sones
teknigi ile uygulanmig, isleme sol ventrikiil sincangiosu ile baglanmugtar.
Sol ventrikiil injeksiyonunun sonlannda kontrast maddenin bir kisminin
perikard bogluguna verildigi saptanmigtie. Hastada meydana gelen tansi-
von digmesi perikardiyosentez i tedavi cdilerek stabil hale getirilmigse
de ertesi giin aniden kardiyvak arrest ile kaybedilmigtir.

Koronevarter hastahmun tamsinda kullalan envasiy  olmayan
diger metotlar da vardir? Bunlarn  hichivi  selektif sineangiografi
kadar kesinlikle tami konmasina yarduncy oflamaz. ' 1619

Hastanm hikayesini tant kriteri olarak degerlediven bir ¢alhgmaya
eire?® gogiis agrisy, angina pektoris igin atipik ise ancak %, 37, tipik ise
o/, 77 oraminda organik lezyon gésterme bakimundan koroner sineangio-
grafi ile uygunluk gdstermistir.20 Gogiis agiist sirasinda ortaya gikan
S, gallop ritmi, sistolde paresternal hélgenin diga hareketi (paradoksal
harcket), papiller kas yetmezligi iifiiriimi, paradoksal ciftlenmig 5,
ve pulsus alternansin belirmesi koroner kalp hastahigmm klinik tams: igin
kullantlmaktadi.'” EKG, efor testleri hemen her klinikte bagvurulan
énemli tam araglarichr. Hastada tpik angina pektoris agrilan varsa,
pozitif efor testi bulunmusgsa buniar hastaligin anatomik yeri, prognozu
veya ameliyat tedavisinin uygunlufunun saptanmast igin koroner sinean-
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giografi yapilmasina yeterli nedenlerdir.?® Boyle vakalarin 9 84’iinde
onemli organik koroner hastaligs bulunmugtur. Buna kargn efor testi
negatif olan hastalarn ancak 9 22’sinde 6nemli koroner arter hastalig
bulunabilecegi gosterilmigtir.2® Ekokardiyograli, bugiinki hali ile
ancak sol wventrikill fonksiyonunun incelenmesi i¢in kullanmilabilir.!?

Radioniiklid angiografi 1960’larda baglatilmas ise de teknigi son
yillara kadar koroner hastalift tamsinda yctersiz olarak nitelendiril-
mektedir,!® angionun yerini alamaz. Rogers ve arkadasglari,® kreatin
kinase MB izoenizm (CK-MB) birikmest ile miyokard infarktiisii
geniglifi arasindaki bagintiy1 sineangiografinin g1 altinda ortaya koya-
bilmiglerdir, Apekskardiyografi ile sol ventrikiil fonksiyonu olgiilmesi
cerrahi tedavi karart verilmesi yoniinden yeterli olamaz.” Siiperselek-
tif angiografiden sdz edenler® varsa da bu ancak pulmoner angiorgafi
igin denenmigtir. Son yillarda kardiojenik sokta olan hastalara “Intra-
aortic counterpulsation” yardimu ile koroner sineangiografi yapila-
bilmekte?t ve bu hastalarin cerrahi tedavi olanag: varsa bu saglanmak-
tadir. Thompson ve arkadaglari?® klinik ve EKG bulgular ile miyokard
infarktiisit gecirmiy olduklar kabul edilen hastalardan 35 yas altinda
olanlara (25 vaka) koroner sineangiografi yapmiglar bunlarin %, 16°-
sinda obstriiktif koroner arter hastalifi hulamamslardir. Buna kargin
35 yag istiinde infarktiis gecirdigl klinik ve EKG bulgulan ile bilinen
152 hastamin hepsinde organik koroner arter hastalift bulundugunu
gostermiglerdir. Proudfit ve arkadaglam?® yaptiklarr 1000 sineangio-
grafiye dayanarak, klinikte miyokard infarktisii tamsi konan hastalar-
dan 9% 1,1’inde koroner arter tikanikhgr bulunmadigim gostermiglerdir.

Koroner sineangiografi hulguiarina dayanarak obstriktif koroner
arter hastahgi olmaksizin miyokard infarktiisii meydana gelebilecegi
bagka yazarlarca da gdsterilmigtir.?” Bu tip infarktiis nedenleri arasinda
“Intrinsik miyokardiyal metabolik anomali, koroner arter spazmu,
miiskiiler kopriiciiklerin varligy, bilytikge damarlarda tikaniklik yapacak
kadar hiiyiik olmayan trombosit kitmeciklerinin atheromlardan kurtulup
dolagima girmesi ve koroner kilcal damarlari tikamasi™ olanaklar sayil-
maktadir,

Koroner sineangiografinin mortalite riski 9, I'in altmda olarak
belirtilmektedir.® 2 22 Ancak bu rakamlarin gegerli oldugu laboratuvar-
larda aranan bazi sartlar vardir;® ?* laboratuvarin modern arag ve
gereclerle iyl donatilmig olmasi, igleml yapacak kimselerin tecriibeli ve
ellerinin aligkan olmast ve yida belirli {en az 100 vaka} bir sayidan daha
fazla vakaya kateterizasyon yaptlmig olmasi. Sol koroner arter orijinine
yakin lezyonlar, vakalarm koroner sineangiolart sirasinda mortalite
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oranini yitkseltebilir. Bunun icin béyle vakalarda daha ¢ok dikkatli olun-
mast gerekir.? Miyokard infarktéisi gegirmiy semptomsuz hastalara
koroner avteriografi yapilmas: i¢in gereken gartlar; hastalarm 55 yagn-
dan geng olmalar, klinik bulgularmn ventrikiil fonksiyonlarimin bozul-
mamig oldugunu gostermesi ve diger herhangi énemli bir hastaliklarinin
olmamast.”® Cohn?, koroner arter cerrahi tedavisinde aday bir hastaya
uygulanacak yaklagimi goyle gematize etmigtiv (Sekil 18).

Miyokard iskemisi isaretleri ve Semplomian

Yag | Genel Safhk

Kalp Kateterizasyonu

oronellerln/ \bol Ventrikulun

durumu

fonksiyonu
By pass amelivat
karan ?
Peter I Cohn 19/7b
Sekil 18

Koroner arter cerrahl tedavisine aday bir hastayas uygulanacak vaklasim.

. Iastada miyokard iskemisi igarct ve semptomiar varsa,

2. Hastamm yagt ve genel saghk durumu uygun ise, hastaya koroner
sineangiograll ve sol ventrikilograli yapihie. Bulunan sonuglara gore;

3. Kovoner arterlerdeki lezyon ve sol v cnmkul fonkstyonu ameliyata
uygun ise,

4. Ancak o zaman hastamn tedavisi icin by-pass ameliyatt uygulan-
mast 36z konusu olur,

Miyokard infarktiisiiniin didiricii komplikasyonlar arasinda olan
interventrikiller septum wvirtilmast (VSD meydana gelmesi), papiller
kas kopmast {akut mitral yetmezlik olugmast) ve ventrikiiler anevriz-
manin ortaya ¢tkimasi, erken teghis edilmell ve gereken ameliyat uygulan-
malidir® 32 Bu taninm konmast igin de sineangiografi en hilyiik yar-
dameaclar,
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Sineangiografinin Ustiinliiklerini $6ylece Ozetleyebiliriz:

1. Koroner arterler ve sol ventrikiiliin gériintiileri ile fonksiyontar:
televizyonda kolayca izelencbilir.

2. Kateterin ucunun istenen yerden ¢tkmasi, subintimal veya derin
uc dal injeksiyonlart aninda farkedilebilir ve injeksiyon hemen durdu-
rulabihir.

3. Kontrast maddenin arterlerde dinamik olarak ilerlemesi izlene-
bilir.

4. Miyokardiyal képriiler gibi gegici darliklar sineangiografi ile
daha iyl goriliir (T. Ishimori ve arkadaglan® sistolik koroner arter
daralmasiny, systolic coronary atrer narrowing: S G A N ayrt bir fenomen
olarak ortaya koymuslar ve bu nedenle olan daralmalarin sine tetkiki
strasinda nitrogliserin verildigi tekdirda arttifm gostermiglerdir).

5. Kalbin vurusu ile meydana gelen sallantt filmdeki goriintiiyii
bozabilir. Bu, sine sayesinde (¢ok sayida degisik projeksiyonlarda ve
saniyede 60-80 film g¢ekilmesi ile) minumuma indirilebiliv. Halbuki
seriogramlarda ancak belirli pozisyonlarda ve saniyede 3-6 film gekile-
bhilir. Sineangiografinin bu teknik {istiinliigii aynt zamanda stiperimpoze
olan arterlerin daha iyi ayirdedilmesine de yarar.

6. A-V fistiiller veya diger kalp bogluklar ile koroner arterler arasim-
da olan fistiilizasyonlar ¢ok ufak gapta bile olsa sineangiografi ile daha
belirgin olarak goriilebilir.

Song
Koroner arter hastaligi tanmisinn ve sol ventrikil fonksiyoniarimm en
kesin sekilde ortaya konabilmesi ancak koroner sineangiografive sol ven-
trikiil sineangiokardiyogramlar: ile miimkiin olabilmektedir. Ozelliklc
ameliyatt diigtinitlen koroner arter hastalarinda bu iglemin yapilmasinin
sart olduguy, sayica az olmakla beraber laboratuvarimizda koroner sine-
angiografl yapilan vakalara ve literatiire dayamlarak saptanmugtir.

Ozet

Koroner sineangiografinin koroner arter hastaligi tanisindaki yeri,
iistiinliigii klinigimizde yapilan yiizhir (101) vakadan edindigimiz bilgi-
lere dayamlarak gosterilmeye galiilmug ayrica tarihcesine kisaca deginil-
mis olan, bu islem igin kullamilan metotlar, indikasyonlar, kompli-
kasyonlar ve teknigi hakkinda kisaca bilgi verilmistir. Boylece koromer
arter hastaliklarimin cerrahi tedavisinin memeleketimizde geligtirilmesi
icin selektif koroner sineangiografinin ne kadar gerckli oldugu ortaya
konmavya caligilmigtrr,



[ ]

17.

18.

HACETTEPE TIP/CERRAII BULTENI 55

FAYNAKLAR

. Viodaver, Z., Amplatz, K., Burchell, T1. B., Edwarts J. I\, : Coronary Heart Disease.

Clinical, Anglographic, Pathologic Profiles, Springer-Verlag Newyork Heidcl-
berg Berlin 1976, 22, 247,

. Cohen, J. D.: 8t, Louis University School of Medicine Department of Community

Medicine, Preventive and Social Medicine Course: Epidemiology of Coronary
Artery Disease. Oct. 1, 1975,

. Stamler, J.: Epidemiclogy of Coroner Heart Disease, The Medical Clinics, of

North America, 57: 5, 1973,

. Sones . M,, Jr. Shirey, B, K.: Cine coronary arteriography, Modern Cone.

Cardiov. Dis. 31: 735, 1962,

. Roberts, R.: Prognosis of ischemic Heart Disease; Post Graduate Course. Washing-

ton University Medical School of Si. Louis, Current Cardiology 1976.

. Bilgutay A.M., Lillehei, C.V.: Sirgle and double contrasi coronary arteriography:

Utilizing acetylechioline asystole With contvolled return of Heart rate using car-
diac pacemaker. J. Thorac Cardiovasc Surg. 44: 617, 1962,

. Zimmerman, H. A. Intravascular Catheterization, Charles, C., Thomas Publis-

her, Springfield - Illinois. U S A. 1968.

. Seldinger, 5. I.: Catheter replacement of needle in percutaneous arleriography

New technique. Acta Radiol. 39: 368, 19533,

. Amplatz, K., Fermanck, G., Stanger, ., Wilson, W,: Mechanics of Selcctive

Coronary Artery Catheterization via Temoral Approach. Radiology 89: 1040,
1967.

. Judkins, M. T, Gardner, M. P.; Prevention of complications of coronary arteriogra-

phy. Circulation 49: 539, 1974.

. Rich, Cobb, Leighton: Coronary Anglography Without Anticoagulation. Cathe-

terization and Cardiovascular Diagnesis. 1: 275, 1975,

. White, R.. I, Jr. Frech R. 8. Amplatz, K.: An improved techingue lor right coro-

nary artery catheterization. Am. J. Roenigenol. 113: 562, 1971,

. Avtag A., Ugurlu 5., Karamehmet A., Tkizler C., Olga R., Arslan €. : Aorta-Koro-

ner salen By-Pass {Bxtra Korporcal Dolagim ve Anoksik Avrest ile Divelct Kovoner
Arter Cerrahisi) Cagdag Tip Dergisi 1; 65:5 1974,

.. Bozer Y., Boke E., Saylam A., Cinar M. Sag koroner Arter ile sag atriyum arasin-

da travmatik {istitl, Cagdas Tip Dergisi 2: 12, 1976,

. Yigithag O., Nalbantgil ., Cagatay C. Koroner Angiograli Bornova-{zmiv Ege

Universitesi Mathaast 1972,

. Adams, D. T., Fraser, D. B.,, Ahvams, H. L., The Complications of Coronary

Arteriography. Circulation. 48: 609, 1973,

Oliver, G, C., Angina Pecloris: The Non-Invasive Evaluation, Guirent Cardiology
1976, Postgraduate course, Washington University Medical School of St. Louis
Mo. May. 1976.

Weiss, E. 8., Myocardial Imaging For The Noninvasive Evaluation of Myocar-
dial Ischemia And Infacrtion Cardiclogy 1976, Postgraduate Course. Washington
University Medical School of St Louis Mo, May 1976,



26

19.

20.

21,

22,

23.

24,

25,

27,

28,

29.

36.

31.

32,

33.

KORONER XALP HASTALICININ SINEANGIOGRAFI ILE TANISI

Gupta, R. D., Mandal, S. K,, Kershbaum, K. L., Binnion P. F.: Echocardiography
A Valuable Diagnostic Tool. Postgraduate Medicine 58: 54, 1975.

Cohn, P. F, Clinical angiographic and Hemodynamic Factors Influencing Selec-
tion of Patients for coronary Artery By-Pass Surgery. Progress in Cardiovascular
Diseases X VIII: 223, 1975, :

Rogers, W. J., MC Daniel, H. G., Smith, L. R., Mautle J. A. Russeill R, O., Jr.,
Rackley, C. B.: Correlation of Angiographic Estimates of Myocardial infarct size
and Accumulated Release of Creatine Kinase MB. Isoenzyme in man. Girculation
56: 199, 1977.

Numar, S.: Assasment of left ventricular Function with Apexcardiography. Ilinois
Medical J. 150 (1): 37, 1976.

Peusner, P. H.: Micra-balloon Catheter for superselective ve Angiography and
therapeutic occlusion. American J of Roentgenology 128 (2): 225, 1977,

¥ernandez, J. J., Feldman, M. J., Schocket, L. Carroll, J. F., Pe Sando, J.,
Bast, G.: Coronary Arteriograph, by the Percutaneous Femoral Fechnique in
patients on Intrasortic counterpulsation. Catheterization and Cardiovascular
Diagnosis 3: 87, 1977,

Thompson, 5. L., Vieweg, W. V. R., Aipert. . 5., Hagan, A. D.: Incidence and
Age Distribution of Patients with Myocardial Infarction and Normal Coronary
Arteriograms, Catheterization and Cardiovascular Diagnosis, 3: 1, 1977,

5. Proudfit, W, L., Shirey, E. K., Sones, F. M.: Selective Cine Coronary arteriogra-

phy correlation with clinical findings in (1000) patients, Circulation 33: 901, 1966.
Leachman, R. D.: Normal Coronary Arteriography and Myocardial Infarction,
Catheterization and Cardiovascular Diagnosis 3: 9, 1977,

Petch, M. C., Sutton, R., Jeffereson, K. E.: Safety of coronary arteriography. Br,
Heart J. 35: 377, 1973,

Wolfan, S., Grant D., Rass, A.M.: Risk of Death Related to Coronary Arteriogra-
phy: Role of left coronary Arteriel lesions. The Amer, J. of Cardial. 37: 210, 1976,

Kennedy, J. W. (Commentaries) Nonmal coronary Arteriography and Myocar-
dial Infarction, Catheterization and Cardiovascular Diagnosis 3: 7, 1977,
Najafi H., Serry C., Dye WS,, Javid H., Hunter JA., Goldin, MD., Julian, (), C.,
Surgical Management of Complications of Myocardial Infarction Med. Cl. of
North America V: 57: 205, 1973.

Cooley, O. A.: Surgical therapy of left Ventricular ancurisms, JAMA 167: 557,
1958.

Ishimori T., Raizner AE., Chahine RA., Awdeh M., Luchi, R.].: Myocardial
bridges in Man. Catheterization and Cardiovascular Diagnosis 3: 59, 1977.



i)

Hacetlepe Top[Cervali Biilteni
Cile 11 [ Sayi 1 / Qcak 1978 [ ss. 57 - 66

5-Amino-4-Iimidazol-N-

Suksinokarboksamid Ribotid
Kinosentaz Enziminin
Molekuler Yapisi ve Fiziko-
Kimyasal Ozellikleri

Dr, Nurten Renda*

Girig
urin biyosentezindeki enzim ve ara tiriinlerin biyosentetik sirast
Buchanan ve Hartman taralindan incelenmigtir.

Kusglarin karacigerlerinden enzimatik yolla izole edilen bu ribotid,
aminomidazol ribotid’den meydana gelir ve dért kademede ylrliyen bir
reaksiyon sonucunda AICAR (3-amino-4- imidazol-N-siiksinokarboksa-
mid ribotid) e doniigiir.

Karboksilaz
1) AIR.  + CO, ————— G-AIR
Mg+
2) C-ATIR -+ Aspartik asit - ATP ———— 8-ATCAR 4+ ADP -+ Pi

Enzim fraksiyonu?

3) AIR + CO, 4 Agpartik asit 4+ ATP

=

5-AJCAR - ADP + Pi

Enzim fraksiyonu!!
4) S-AICAR oo oo————— Fumarat -} AICAR?
Adenilo siiksinaz

# Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Biyokimya Bilim Dali Ogretim Uyesi.
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Fnzim fraksiyonu® 3 numarali reaksiyonu her iki yonde katalizler.
Bu enzim, giivercin veya tavuk karacigerinden izole edilerek saflagtiril-
mugtir. Reaksiyon igin gerekli kofaktdrler ATP (Adenozin trifosfat),
Mg+* 1yonland:r.

Bu ¢aligmada enzimin fiziko-kirﬁyasal dzeilikleri incelenerek mole-
kitler yapist aydinlatiimaga caliglmgtir,

Gereg ve Yintemler

Enzim materyali olarak kullamlan karaciger organi tavuklardan te-
min edilmigtir.

DNS-CI (1-Dimetilaminonalftalen-3-sulfonil kloriir) ve DNS-amino
asit referans standartlarr (BDH};

Silica Gel G (RSCO). (MERCK);

Akrilamid ve N-N Metilen bis akvilamid (EASTMAN 5521-8383),
p-CMB (p-kloro merkiiri henzoat), GSH (Rediikte Glutatyon), SDS
(Sodyum dodesilsiilfat) (SIGMA)-

Merkaptoctanol (SERVA) dan temin edilmigtir.

1. Ince Tabaka Kromatografisi ile N-ucu amino asitlerinin saptanmasi®

Peptid ve proteinlerin N-ucu amino asit bakiyeleri DNS-CI ile
reaksivona girerek DINS-Amino asitlerini meydana getirir. Bu metot,
Sanger’in FDNB (1-Flouro-2,4-dinitro benzen) metodundan 100 defa
daha hassastir.*

Meydana gelen DNS-Amino asitler organik gozitciilerle ckstrakte
edilerek ince tabaka kromatografisi icin hazirlanirlar.’

20x20 boyutundaki plaklar 1:2 (w/v) oraninda su ile hazirlanmag
Silica Gel G (RSCO) karigima ile kaplanir.® Tabaka kalinleggr 250 p dur.
110°C de 30 dakika kurutulduktan sonra kullantlmaga hazirdir.

Coziict: olarak, benzen: piridin: asetik asit (16:4:1) kullamilmigtr.

Once DNS-Amino asit standartlar: ile haritalar hazirlanmg sonva
numune ile mukayeseli calhgmalar yapilmagtir,
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Numune iki yerde leke vermigtir. Orijinal gizgiye yakin olan lckenin
e-DNS-lizin oldugu saptanmigtr, 2 ci leke, DNS-L-Tirozindir.

DNS-L-Tirozin lekesi kazmarak uygun coziiciide ¢éziliip Ehrlich
denemesi? yapilmisgtir,

Tirozine 8zgiil kirmzi renk, DNS-L-Tirozin standard: ile de elde
edilmigtir,

2. Abvilamid el Elektroforesi

Proteinlerin elektroforetik olarak ayrilmalar: igin kullanilan poliakyi-
lamid jel sentetik bir destek maddesidir. Bu jel, elektroforezin yapilacag
cihaz igersinde akrilamid ile N-N" metilen bis akrilamid’in kopolimeri-
zagsyenu - ile hazirlapmgtir.®

Elektroforez, 7x0.5 boyutundaki kolonlara poliakrilamid jel uygu-
lanarak gerceklegtirilmigtir.”

DEAE-Sephadex A-50 kolonunda toplanan aktif fraksiyonlarin
poliakrilamid jel elekiroforezi yapildiginda, jelin iist kisnunda birbirine
yakin iki protein bandi elde edilmigtir,

3. Enzimin fizikokimyasal ézellikler:

Bu calismada, enzimin 1miya dayambkliik derecesi, enzimatik aktivite
tzerine Mg*+ iyonlarmin tesiri incclenmigtir, Bundan bagka enzimin
Baz1 maddelere karg inhibisyon ozelligi gosterdigi saptanmistor. p-CMB
ile bu inhibisyon incelenmig ve GSH ile aktivasyonun geri dindugi goz-
lenmigtir.

Bulgular

DINS-Enzim numuncsi, birkag goziicl sistemi kullamilarak ince
tabaka kromatografisi ile incelenmistir. Numune, iki farkh yerde leke
vermigtir,

DNB-Amino asit standartlan ile vaplan mukayeseli calismalarda,
numunenin meydana getirdigi lekelerden orijine yakin olaninin e-DNS-
Lizin, digerinin DNS-L-Tirozin oldugu kanitlanmgin.
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TABLO 1

DNS-Amino asit

Rf c’lggerleri

Numune

0.34
0.34
0.34

g « Lizin

0.33
0.34
0.34

DNS-enzim ¢ozeltisi ile e-DNS-lizin ¢bzeltisi kangtirdarak plaga tathik edildiginde
tek bir leke meydana gelmigtir. Coziicti olarak benzen: pridin: asetik asit (16:4:1)

kullamimistir,
TABLO 11
DNS-Amino asit N Rf degerleri
Numune 0.27
0.26
Tirozin 0.26
0.26
0.26

DNS-Enzim ¢ozeltisi DNS-Tirozin standarci ile kangtirlarak plaga tatbik edil-
diginde birbirine yakin Rf degerleri vermistir. Coziicii olarak benzen: pridin: asetik

asit (16:4:1) kullamloustr,

Sekil 1

Biy seri DNS-amino asit standartlar: ile yapitan haritalamada DNS-enzim gézeltisinin
verdigi iki lekenin RI degerleri karslastinlmigtir. Coziicl olarak benzen : piridin :

agetik asit (16:4:1) kullamlmustir,
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Sekil 2

Protein molekitliintin akvilamid jel elektroforezi ile incelenmesinde titpiia fist kismunda
birbirine yakin iki band gériilmistiir,

Enzim proteininin iki tane N-ucu amino asidi igermesi, molekiiliin
iki protein zincirinden olustugu fikrini vermistir. Akrilamid jel elek-
troforezi caligmalar: da bu bhulguyu kamtlamigtir.

Enzimin molekil agirhiginm yiiksek olusu bu molekiiliin pohm er hir
yaptda oldugunu ditgiindiirmgtiir.

Sekil 5

Bnzim proteininin 9% 1 5DS5 % 1 merkapto etanol ile muamele edilerek akeilamid
Jjel elektroforezine tabi tutulmasiyla 6 adet protein bandi elde edilmis bu molekiilin
tiegzamer bir yapida oldugunu distindiirmiigeiy. 10
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Enzim fonksiyonuna tesir eden faktérlerin aragtirilmas) igin enzimin
1ya karg dayamkliligi incelenmigtir.

0,60+ o
0-—-"*“‘"@#
"""
&
w 0,404
~ Q
]
x
a 0,204
o
o)
0 T T Y T ‘\ T
30 L0 50 &0 70 80 40

Temperatlr (°C)

Sekil 4

Sckilde goriildiigit gibi enzim 1stya karg stabildir. Inmuin artmas ile tepkimenin hizi
artmugtir, 60°C den sonra aktivite de birdenbire azalma goriilmiig 80°C de enzim dena-
tiire olmustur.

Enzimin muhtelif zamanlarda aktivitesi incelenmigtir.

e
0.4
&
g 034
N
vl
0,2 4
x
& 0.1:/ .
71 T I T
0 5 10 15 20
Zaman dk.
Sekil 5

20 dakikalik stire sonunda yitksek aktivite teshit edilmistir,
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Enzimatik aktivite iizerine Mg%t iyonlarimin etkisi incelenmigtir.

A----4 20 uM Mg'?t
10 M Mg* ™

X

o @---0 Mgt ilive edilmemis

0,2 4

Oplik dansite

! g H--—--
3
Zaman dk.
Sekil 6

Mg++ iyonlan yokken ortama artan konsantrasyonlarda Mg+ + iyonlan ilave edildigi
zaman aktivite incelenmis 20 uM Mg+ + iyonlarimn aktivite tzerinde en etken rol
oynadifz goritlmiistiir,

P-CMB'1in enzim aktivitesi {izerine yapacei inhibisyon tesiri in-
celenmis ve P-CMB’1n muhtelif konsanirasyonlari ile yapilan denemede,
aktiviteyi minimuma indiren konsantrasyen teshit edilmistir.

0,200
A}
h)
<
\
N
N
\\
.
2 o
2 N
E. - o)
g e e g
PEERETE ¢
a
(=]
T y Y 0
e 1 s 20
oaxi0? M P-CcMB
Sekil 7

Enzim ciizeltisi, muhtelif konsantrasyontardaki P-CMB ile inkilbe edilmis ve enzim
aktivitesinde bir azalma meydana gelmistir.
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P-CMB ile azalan aktivitenin GSH ile geri kazamlmas: deneyleri
yapilmastir,

0,000 e

opue|

Optik dansite

0100 -

5 10 15 20
X076 nSH
Sekil 8
Diigiik aktivitedeki reaksiyon kamsimuna, artan konsantrasyonlarda GSH ¢ozeltisi
ilave edilerek enzim sktivitesinin tekrar yiikseldigi gozlenmistic
Tartigma

DNS-Amino asitlerin ufak miktarlarinin ince tabaka kromatografisi
ile belirtilmesi cabuk ve emin olarak yaplabilir. Tek yonlii olarak yapilan
kromatografik galigmalar iki yonhi caligmalardan daha etkili ve hassas
bir ayirma yapmaga elveriglidir.

o-ve e-amino gruplart DNS-CL ile zayif alkali sartlarda reaksiyona
girer, DNS-CI, sistein’in siilfidril grubu ile reaksiyona girerek 305 muy
da maksimum absorbans veren bir tiirev meydana getirir.!! Imidazol
DNS-Histidin, asit ve alkali sartlarin her ikisinde de stabil degildir ve
DNS-Sistein, asit ortamda dayaniksizdir. 0.1 N HCI de oda 1sisinda
hidroliz olur.! Bununla beraber DNS-o-Amino asitler 6 N aside karg
12 saat 105°C de ¢ok dayanikhidir.'? Bu birlegikler giddetli sar1 floresans
verirler, bu sehepten peptidin 10-%-10-* mol’'ti plaga tatbik edilebilir.

Tirozin'in fenolik hidroksil grubu ayni zamanda sulfonil klordr ile
reaksiyona girer, asit hidrolize karst dayamkh tiirevler meydana getirir, '

Serin’in hidroksil grubu serbest amino asit veya amidleri halinde
DNS-Cl ilereaksiyona girmez. Bununla beraber proteinlerde 0-DNS-Serin
rezidiilerinin tegekkili goriilir, -2

Gold isimli aragtirict daha énce ileri sitriilen fikirlere kargit bir goriig
ileri stirmiigtiir. Buna gore enzimin aktif merkezindeki serin’in hidroksil
grubu siilfonata déniigerek, kimotripsin ile reaksiyona girer ve enzimin
aktivitesinin kaybolmasina sebep olur.!t



5-AMINO-4-IMIDAZOL-N-SUKSINOKARBOKSAMIND RIBOTID KINOSENTAZ ENZIMI 65

Aktif fraksiyon, akrilamid jel elektroforezi ile incelendiginde bir-
birine vakin iki band cide edilmigtir. ‘

Bu bandlardan birinin, kontaminasyon neticesinde meydana geldigi
diisiiniilmistir. Cinkit caliymalarm bagndan beri ortamuin AIR-kar-
boksilaz aktivitesiyle kontamine oldugu bilinmektedir.

Bircok kinosentetik enzimler iki degerlikli metal iyvonlart ife aktive
edilirler. Mg++, Cot+, Mnt+ ve Zn*+ gibi. 10-? pM Mg+ +, aktivite icin
lizumludur.

Mn*+ ve Cott ¢ok diisiik konsantrasyonlarda aktivasyon mevdana
getinir,

Muhtelil stilfideil reaktifleri, enzimin aktivitesini diigtrerek geri
donduralebilir.

P-CMB ¢ok diigitk konsantrasyonda (3.3x10-"M], enzim aktivitesini
9, 95 dilsiirmiistiiv. Bundan bagka iodobenzeat, iodoasetamid ve n-etil-
malaimid muhtelif konsantrasyonlarda enzim aktivitesini diigiivmiglerdir.

Enzimin aktif merkezinde siilfidril gruplarmm bulundugu p-CMB
ile teshit edilmigtir. Bu madde, enzimin aktif merkezinde bulunan silfidril
gruplay ile birlegerek inhibisyvona sebep olmugtur.

Ozet

S-ATCAR  (5-Amino-4-imidazol-N-siiksinokarboksamid  Ribotid)
Kinosentaz enziminin N-ucu amino asitleri DNS-CI reakiifi kullanilarak
tayin edilmigtiz.

Reaksiyon karigmi 6,7 N HCl ile hidroliz edildikten sonra meydana
gelen DINS-Amino asitler, organik bir coziticiide ¢ozilerck Silika Gel G
maddest ile hazirlanmig plaklara tatbik edilmigveince tabaka kromatogra-
fisi yontemi ile proteinin N-ucu amino asitlerl saptanmastir,!s 16

DNS-Amino asit standartlar: tle yaptlan Rf mukayesesi ile proteine
Ozgil iki N-ucu amino asidi bulunmugtur. Bunlar e-DNS-Lizin ve
DNS-L-Tirozindir.

Bulunan bu iki N-ucu amino asidi, proteinin en az ikizincirden
meydana gelebilecegi fikrini vermistiv.

Diger taraftan SDS Ii poliakrilamid jel elektroforezi caligmalar:
enzimin hegzamer bir yapda olabilecegini diigiindiirmiigtiir.

Enzim fonksiyonuna tesir eden faktGrlerin aragtinlmast igin, dnce
1sya karst dayamklihgs incelenmigtiv.
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Baz1 aktivatorlerin, enzimin substratla birlesmesinde etkili olabilece-
gi diigiiniilerek p-CMB ile deneyler yapilmigtir. p-CMB 1n enzimin
aktif merkezinde bulunan siilfidril gruplan ile birlegerek inhibisyona
sebep oldugu gosterilmigtir. Ayrica GSH ile yapilan denemeler sonu-
cunda, enzim aktivitesinin geri kazamldifs tesbit edilmistir.
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Ayni Anda
Gebelik®

(Bir vaka nedeni ile)

orulen o ve

Dr. Hitgnii A. Kisnigei®** | Dr. Ali Avhanp#®##

g Ik kez {1708), Duverney, bir vakada aym zamanda hem i¢ hemde dig
gebeliin birlikte oldugunu bildirmistir.! Bu olgu, nadir olup sikhik
sieasina gore agagidaki kombinasyonlar halinde gézlenmektedir;

A~ Intrauterin-Tibal
B- Intrauterin-Abdominal (Over, Periton, Omentum)
C- ki tarafli tiibal,

Olug mekanizmasi, ayn gogul gebelik gibi olup iki ana varsayim
tizerinde  durulmaktadir.  (Siperfétasyon, siiperfekondasyon). Ginii-
miizde, ovulasyonu uyar ilaglarmin kullanim: ¢ogul gebelik olgusunu
arttirmaktadiv. (FSH 9, 20-50 ve clomid %, 8-10}. Bunun dogal sonucu
olarak i¢ ve dig gebelik kombinasyonlar ile kargilagmak kacimlmaz ol-
maktadir. Bu tir vakalarn infertilite sykitlerininde gz dntine alindigmda,
ic gebelifin tam ve korunmast aym zamanda dig gebeligin tedavisi
dnemli bir sorun olacaktir. Bu noktadan hareketle hi¢ olmazsa, tant ve
tedavisi yontnden i¢ ve dig gebelik beraberligini amumsatmak ve ona
gore tedavi planlamak gayesivle klinigimizde ilk kez gérilen bir vakays
sunmayt uygun bulduk.

Vake Lakdimi
E. T., 902547 protokollii, 31 yaginda, iki gocuklu kadm hasta, ilk
kez Hacettepe Tip Fakiiltesi Hastanelert Buytk Acil servisine 17.10,1977
gunilt, vaginal kanama, siddelli kasik agrisi, bulant, kusma ve terleme
nedent ile miiracaat etii.
# Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastahklarl ve Dofum Bilim Dali
Cabgmalarmdandir,
*+ Aym Fakiilte, Kadin Hastaliklar ve Dogum Bilim Pali Bagkani, Ogretim Uyesi.
#ht Aym Fakiilte, Kadmn Hastaliklar ve Dogum Bilim Dalt Ogretim Govevlisi,
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Oykisitnden, muntazam adet gérdug, iki aylik bir gecikmeyi miite-
akip (SA'T': 15.8.1977) 16.10.1977 saat 2.30 da yukandakisikayetlerinin
bagladign ve halen devam ettigi 6grenildi. Oz ve soy gegmisinde
tzellik saptanmadi.

Fizik Muayenesinde: Kan basmct 80/60 mm Hg, nabiz 100 rit-
mik ve zayif, yiiz soluk, batinda ézelikle sag alt kadranda daha giddetli
olmak iizere yaygin agr bulundu. Pelvik muayenede: Vagen kanly,
rélaks, serviksden kan gelmekte, cksternalos acik, serviksin hareketleri
saga lokalize olmak lizerc agrili, uterus iki aylik gebelik buyukliginde,
oldukga yumusak, adneksler; sagda 3-4 cm. lik kitle olarak degerlen-
dirildi.

Laboratuvar Bulgularinda: Hb 6 gr 9%, immiinolojik gebe-
ik testi miisbet bulundu. Hastamn tykiisii, fizik, pelvik ve laboratuvar
bulgu sonuglari ile degerlendirildi. Diy gebelik 6n tamsiyla ameliyata
alindi. Anestezi altindaki muayenede uterusun biyikligii ve oldukea
yutnugak olugu yaminda sagda da 3-4 cm. lik bir kitlenin bulunugu
bize intra ve ekstrauterin gebeli§in beraber oldugu bir gogul gebeligi
diigiindiirdii. Hastaya genel anesetezi alunda gerekli aritim yaptldiktan
sonra énce kolpotomi yapildi, Bol pihtilagmayan kan geldi, Batin icinde-
ki kanin oldukga fazla olmast nedeniyle vagen yolu ile ameliyatt sonlan-

: N
Sekil 1
Genislemis tiip litmeni iginde kanama sahalan ve bunlar arasinda korion villuslar goz-
lendi. Tip cidarnda rirptiire saha izlendi {(Riiptiire dig gebelik),
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dirmak digiiniilmedi ve suprapubik transfers insizyon ile batina girildi.
Eksplorasyonda 2 litre serbest kan ve sag tiip istmusunda riiptiire dig
gebelik teshit edildi. Hastaya sag salpingektomi yapiidi. Hastanin iki
gocugu olmast nedeniyle intra uterin gebelik de sonlandinldi. Uterin
kavite 9 cm. bol fétoplasental matervel geldi. Hastaya 6 iinite kan
verildi. Ameliyat esnasinda ve sonrasinda komplikasyon olmadi. Bir
hafta sonra iyilegerek taburcu cdildi. Patoloji raporu (B-6941-77} 1. riip-
tiive dig gebelik sag tiip (Sekil 1} 2. D-C; fstoplasental matervel (Sekil 2).

Selkil 2
Desidual reaksiyon gésteren endometriyum adaciklar arasinda kovion villuslar gizlendi.
D-C [Btoplasental materyel,

Tarlisma

 Dug gebelik, 87-200 gebelikte ve 64.2-241 canli dogumda bir gorii-
lir.'! ¢ ve dig gebeligin beraber oldugu kombine (ikiz) vakalar ise ol-
dukea nadirdir. Bu olgu, literatiirde 20 000 ila 40 000 gebelikte ve 30 000
dogumda hir olarak saplanmugtir,t: 25 47%9

Abdominal kombinasyonun da 2 006 000 da bir oldugu hildirilmis-
tir.% Gilstrap ve Hasris, 122 dig gebelik serisinde, sadece bir tane iki
tarallt tithal gebelik izlemiglerdir. '’ Bizde bu olgu 25 000 dogumda ve
114 dig gebelikte bir vaka olarak gozlendi. Bulgumuz literatiir sonuclar
ile uwyumludur. Payne ve arkadaglar, Kitkenny ve arkadaglan Hasel-
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horst ve arkadaglarr ve Carusou. A., izledikleri vakalarda, 9 50-70 dig
gebelige uygun cerrahi girigimi miitekakip, intra uterin gebelifin termde
veya terme yakin vaginal dogum ile sonlandigmm bildirmigterdir.’»® 7 8

Hastamuzin veterli cocufunun olmast ve uterin kanamasmin da
mevcudiyeti nedeniyle D-C yapldi.

Ozellikle infertilitesi olan vakalarda i¢ gebeligin korunmasi dnemli
hir sorundur. Bunun icin tek gikar yol, kati tamdir. Bu noktada gk
tutacak bulgular; Uterusun bityikligi, yumugaklifi ve gebelik testinin
devamlr pozitifligi yaninda ultrasonik tetkikdir. Tleri gebelik haftast igin,
tamsal yamlg: hemen hemen gozlenmez. Sonug olarak diyebilirizki her
dis gebelikte uzak da olsa ig gebelifinde olabilecegi diigiiniilmelidir.
Ovulasyon uyart ilaglan ile gogul gebelik olgusunun artacagini, bunun
dogal sonucu olarak bu tiir kombine gebelikler ile kargilagllacag: her
zaman ammsanmalidir, Infertilitesi olanlarda i gebelik korunmal bunun
icin dec uterusu, uyarilara cevapsiz kilan medikal girisimler (Progesteron
deriveleri) yamnda dig gebeliin cerrahi uygulaniminda uterus, manip-
lasyonlardan uzak tutulmalidir. Anne ve fetusu tehdit eden bu olguda
hasarl, kesin, erken tam ve uygun tbbi ve cerrahi girigimler olacaktir.

Czet

i¢ ve dig gebeligin kombine oldugu bir vaka sunuldu. Bu olgunun
goriilme olasthgn 20 ila 40 000 gebelikte ve 30 000 dogumda bir olarak
saptandi. Konu ile ilgili literatiir gézden gegirildi.

Tesekkiir

Histolojik preparatlar degerlendiren Patoloji Bilim Dalina tegek-
kiirlerimizi sunarlz,
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Saldirgan Hasta Davranisina
Hemsirelik Mudahelesi

Dr. Nebahat Kum?*

Evrensel bir duygu olan digmanlk ve bunun ifadesi olan saldir-
ganltk agik ya da sembolik olsun herkesge tammnan bir duygudur.

Her tiir saldirgan egilimler, tiim insan dirtilerinin dnemii bir bo-
limiinil olugtururlar.?

Saldirgan davranglar, bagkalarim zedelemek, incitmek ya da bas-
kalarinda kaygi olusturmak igin carpma, vurma, stzle saldirma gibi ey-
lemlerdir. Bunlara diismanca giidiiler eslik eder. Ornegin, ana okulun-
daki bir cocuk arkadaglarina diigmanca duygular duyuyorsa onlara vu-
rur. Biiyiik bir cocuk ise akademik bagartya onem veren babasina diig-
manlik duyuyorsa okul basarist diiger ¢iinkii boyle bir seyin babasin
tizecefini bilir.”

Saldirganlimn ifadesinin gok gegitli yollarla olabilecegini sdyleyen
Matheney, bir kisi hakkinda soylenen alayci ifadeleri, “senin iyiligin
igin” diye stylenen hoy olmayan sozleri, isimlerin ve verilen randevula-
rin unutulmasing, siirekli verici ifadelerin kullamilmasini diigmanca duy-
gularin bir ifadesi olarak nitelemektedir.®

Saldirganbikta Biyolojik, Yapisal ve Sospal Eimenler

Hayvanlarda saldwgan davramglarin  dogugtan-iggiidiisel-oldugu
gbzlenmistir. Hem insanlarda hem dc hayvanlarda saldirganlik kendi
tiiriinit koruma icgidisiine dayanmaktadir.’

Cocuklarin saldirganlift yapisal etmenler ile ilgilidir., Aktif gocuk-
lar kimi durumlara daha saldirgan tepki vermektedirler. Bu da onlarin
bu dayraniglarimin sosyal olarak arkadaglar tarafindan pekigtirildigini
gésterir.”

# Haccttepe Universitesi Hemsirelik Yiiksek Okulu Ogretim Uyest.
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Saldirganhkta cinsler arasindaki farka bakildiginda cogu hayvan
tiirferinde oldugu gibi insanda da erkekler disilere oranla daha saldir-
gandirlar. Buna karsin kadinlarin kargdarindakine fiziksel zarardan cok
psikolojik zarar verdikleri ortaya konmugtur.

Frkeklerde saldirganhik toplumsal ofarak pekistirilmekte ve bu er-
keklerin bir 6zelligi haline gelmektedir.®?

Cocukta saldirganhgin sekli ve derecesi, bagkalarin incitme istegi
oibi diirtilerin siddetine, cevresel engellenmenin derecesine, gocugun
o giine dek gézledigl ve taklit ettigi saldirgan davrang érncklerinin bu-
lunmasina ve saldirganhifin ifadesinin ¢agristirdigr kaygr ve suclanmarnin
miktarina ve bunun gibi etmenlere baghd.”

Baldirgan davranmgin dogrudan odillenmesi ve saldirgan model-
lerin variif: saldirganhk diizeyini viikseltir. Yag ve deneyimlerin artmasi
ile birlikte ¢ocuk, saldirganhigim kiiltiirel olarak kabullenilir bir bicimde
ifade etmeyi ve kiiltiirel olarak kabullenilmeven tepkileri de hastirmay:
Hgrenir.’? '

Gocuklar arasinda saldirganhklarin aciga vurma konusunda biiyiik
farklar oldugunu belirten Jersild, 6fkesi burnunda ve hemen yumruk
haline geliveren gocuklar yola getiritken mutlaka yapilabilecek birsey-
lerin bulundugunu oysa saldirganhklarmi iglerine gémenleri egitmenin
oldukga zor oldugunu soylemektedir. Ayrica saldirganlik egilimi olan
cocuklar, bu egilimlerini daha uygun, daha nazik yollarla ortaya gkar-
may1 dgrenince, saldirganhklarint agiga vurma olanagr ellerine gegtigin-
de bu tgrendiklerini uygulamaktadirlar.® Béylece saldirganhl duygula-
ruun kabul edilebilir yollarla ifade edilmest 6grenilic. Normal bir kim-
sede saldirganlik, bazt karait kogullarda amaca crigmenin bir yoludur,
bu yéniiyle saldieganh@in olumlu bir iglevi vardir.”

Fngellenme ve Saldirganieh

Satdirganhgm olusumunda “engellenme-saldirganlik’ varsayunin-
dan s6z edilmekte ve engelleyici olaylar ve durumlarm saldirgan dav-
ranigt olusturdugu belirtilmektedir. Engellenmeye kargt saldirganhgin
nasil olugtugu pek acik olmamakla birlikte, engelleyici olaylann birey-
deki amaca-yénelik davramg durdurdugu ve benlik saygisim tehdit et-
tigl kabul edilmektedir.”® Fngellenmenin kaynagom ise,' organizma igin
onernli olan bir amaca ulaplmasim 6nleyen, gecikiiren bir dig etki ya
da? birbirine kargit tepkiler arasindaki ic ¢atigmalar ya da® énemli olan
amagclara vlagmayr dnleyen yetersizlik. duygusu ya da kaygi gihi Sgeler
olusturur.”
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Saldirganligt cocuk, yagaminin ilk yillarmdan itibaren gevresinde
gordiiglii modellerden, dnemli kigilerle olan iligkisinin geklinden ogren-
mektedir. Bunda, ait oldugu killtiiriin, dolayisiyla biiyiiklerin ¢ocuktaki
saldirganliga tutumlarinin ve bu tutumlarm birbirinden gok farkhibiklar
gistermesinin rolii vardir,® %7 Fenichel, egiticilerin ve ana-babalarin
tutumlarindaki “daima nazik olma” efiliminin gocukta su sonuglar
verecegini  stylemektedir:

1. Cocuk, saldirganh@in agirn bir sekilde yasaklandigr izlenimini
alir; ne zaman saldirganlik duysa onu bastirmasi gerekir; dis yumugaklik
igteki super-egoyu (hic degilse saldirganlik ile ilgili tutumunda) daha da
sert yapar, o derece ki, bir rahatlama i¢in cocuk sert bir dig otorite &zlemi
duyabilir.

2. Ana-babalar da kendi saldirganbiklarini represe etmek zorunda-
dirlar, oysa bastirilan bu saldirganhk daha sonra arzu edilmeyen bir
bigimde ve derecede ortaya cikacaktir.?

Belirli engellemelere ¢ocugun ne gekilde tepki verecegi sosyal ola-
rak belirlenmektedir.? 47 Bununla birlikte, Fenichel, yikict ya da yapic
davranmay: olgunluk dizeyi ile aciklamakta ve syle demektedir:

“Organizma ne kadar ilkel bir olgunluk diizeyinde ise, diirtiisel
amaclarma o kadar yikicr bir gekilde erismeye ¢aligir ve bu dzellik belki
de gerilimlere dayantklthfin yetersiz geligmis olugu ile ilgilidir.”?

fingelleme kargisinda, igneleyici, boyun egici ve kayitsiz kalier ol-
mak tizere ii¢ oriintii tanimlanmaktadir, Igneleyici triintii ortaya ¢tkan
engele karg hayalen hiicum ctmeyi ve alayci, igneleyici davranmayi
kapsar. Boyun-egici davransy ise hiristiyanlik felsefesindeki “diger yana-
gim uzat” ile tammlanabilir. Ofkeyi ¢agngtiran durumlarda kisi agut
dlciilii ve nazik davranir, Kayitsiz, aldirmaz tipteki tepki ise tekrarlayan
engellemeler ve bu durumlarda hi¢ hir gey yapamamig olmanin sonucu
olabilir.?

Saldirganhk ile 6fke duygusu cok yakindan iligkilidir. Ofke cesitli
yollarla ifade edilir ve gegitli duygulara dontistiiriiliir. Bunlar arasinda
ofke kargisinda genellikle gosterilen tepki sbzel ya da fiziksel saldirgan-
hkiir ve bu, kaygt yaratan objeye yonelr.">*®

Hays bir yazisinda, Richardson’a gore, 6fkenin amacimin giigliitiik
duygusu saglamak oldugunu, bu duygunun azalan benlik-saygisin1 yiik-
seltmede ve kargilagtifi engeli yenmede bir uyaran oldugunu helirtmek-
tedir. Bu nedenle vazar, eger serbestge hissedilir ve ifade edilirse 6fke
cok vararlt bir amaca hizmet eder demektedir.®
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Hays, 6fke kavramini dort hasamakta inceler:

1. Ofkede, engellenme, karsilanmamis beklentiler ya da benlik-
saygisinin azalmas: soz konusudur.

2, Bunun iizerine kaygi ortaya cikar.

3. Kayg aniden ve genellikle fazla incelenmeden bir takirn duygu-
lara ya da (gii¢ gosterisi) hareketlere déniigiir.

4, Rahatlama ver alr, Burada géritlityor ki, 6fkenin olugmasinda,
engelienme, benlik saygisinda azalma ve beklentilerin karsilanmamig
olusu gibi birbirinden farkli ii¢ yagant1 yer almaktadir.®

Saldirgan Hastaya Hemgivelik Miidahalesi

“Psikiyatri hemgiresi, 6fke duygusunu ve 6fke davranigii tanima ve
bununla ugrasma olanag: fazla olan bir pozisyondadir.”’?

Hemgirenin hastaya yararh olabilmesi i¢in 6fke kavramint anlama-
s1, kendisinin 6fkeye tepkilerini tanimast ve bunun nasil ele alinacagim
biimesi, hastasinin 6fkesini tammasinda ve bununla ugrasabilmesinde
ona yardimer olmasi énemliidir. Bu yvetenek! hastanin 6fkesini kabullen-
mesine yardim,? 6fkesinin nedenlerini bulmasma yardim ve® &fkenin
ortaya gikardi@l enerjinin olumlu bir bi¢imde kullamlmagina yardim
olmak tizere ii¢ iglemi igerir.

Bozuk davramglar genellikle korku ya da yalmzlik ya da her ikisi-

nin birden sonucudur, Durum aragtinlirsa saldirgan davramsin temelinde
ofkenin bulundugu gériiliir.?

Agtry hareketli bir hasta ile ne yapilabilir? Biyle bir hasta bagkala-
rim rahatsiz eder, servisin igleyigini altiist eder, gorevlilesi bazen korkutur,
kendine ve bagkalarina zarar verebilir. Boyle hastalarin cle alinmasinda
tek ve kesin bir kural olmamasina kargin bir takim ilkeler gozden uzak
tutulmamalid.®

Clack, saldindan énce hastada gozlenebilen belirli davranglar
) g 8
oldugunu belirtmekte ve meydana gelis sirasini goyle tammlamaktadir:
Once, kigide prestij, pozisyon, istek ve arzulari icine alan bir
takim bekleniiler vardir. Bunlar bilingli ya da biling alti olabilir
ve kiginin gegmis vagantilar ile iligkilidie.
Tkinci olarak, s6z konusu bu beklentiler karsilanmarmgtir.
Usgiincii olarak kiside viiksek kaygr mcydana gelir. Kendini za-
vallt ve giigsiiz hisseder, Kendinl kontrolu azalir,
Dordiincti agamada saldirganhk ortaya qkar. Hissettidi kaygi
oylesine dayamlmaz olur ki hasta bunu saldirganhfa cevirip
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giigsiizlik duygusundan kurtulmak ister. Saldirganhk bir an-
lamda ise yaramaktadir burada.

* Beginci agamada saldirganlikta saflanan rahatiama kisa siirede
gecer ve saldirganlik mazur gosterilmeye galiilir, Kiginin iginde
bulundugu gereksinmeler ve beklentiler karglanmadig takdirde
ve tekrar dnemli olunca-ki olacaktir-siiveg hagtan baglayarak yine-
lenecektir.!

Saldirgan davranglardan hastanmn anlamh bir 6grenme yagantisi
cikarmast esastir. Amac hastanm kigilerararas: iligkilerde doyum ve gii-
ven duygularim geligtirecek bigimde saldiwrganhigini ifade edebilecegi yol-
lar bulmasina yardimer olmaktir.?

Hastanin saldirganlifimin siirmesi ya da diizelmesi hastanin bulun-
dugu fizik cevreye degil, aldifi hemgirelik bakimma bagldir. Ayrica
tiitm hemsire gorevlilerin hastaya yapict miidahelesinin siirekli olmas
ve bu miidahelenin giivenilir kuramlardan kaynaklanmast diger énemli
tgelerdir.!

Clack, saldirgan hasta ile ¢aligmada hemgirelerin uyguladig g
tiir etkilesimden stz etmektedir. Bunlardan birineisi kargit-aktarimin
(contr-transferans) yer aldifi, bir anlamda hemgirenin gocuklugunda
dgrendigi anne-gocuk iligkisinin tekrar vaganmasidir. §oyle ki hemgire
hurada anme roliindedir ve gocukiugundan bildigi duruma hastayr ko-
yar. Boyle olunca da hemgire hastanin “simdi ve burada” gosterdigi
davramslar {izerinde yogunlasmamig, saldirganhk davranigima iligkin
hastanin bir ig-gérii kazanmasina olanak vermemis olur. Aynt gekilde
kendisindeki tepkileri de aragtirma, deZerlendirme ve bu kenuya iligkin
bir i¢-gorii kazanma olana@ bulamams olur. Bu yaklagim salt gegmis-
teki driintiilerin yinelenmesi oldufundan ne hastaya ne de hemgireye bir
yarar saglamasi stz konusu degildir.

Uygulamada goriilen ikinci tiir etkilesim hemgirelerin, saldirgan
hasta kargisinda kaygi tepkileri géstermeleridir. Béyle olunca hastada bir
davrams degigiklifi gérillmemecktc, bu da hemgireyi garesizlik, hastanin
scvgisini kazanmaya ¢aligma, saldirgan hastadan uzak durma ve has-
tanim cevresini degigtirme gibi tepkilere gétiirmektedir. Bu tepkiler de
hastanin davranmslarini ifade etmesine engel olur ve dahasi hastanin sal-
dirma girisimlerine iligkin kendi duygu ve disiincelerini aragtirmasini
engeller. Ayrica bu yaklagimda hemgire giigstizlitk ve garesizlik duygu-
larin1 gidermek icin hastaya kizginhkla kargilik verecektir.

Goriiliiyor ki her iki yaklagimin da kullamlabilir olumlu yénii bu-
lunmamaktadir, Yazar bu yaklagimlara karsi tedavi edici hemsire mii-
dahelesin: dmermektedir,
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Burada onerilen yaklagim, her saldirma olayinda hemgire ile has-
tanin kargilikli konusmasim gerektirir. Belirli bir hastanin bakimi igin
bir hemgire devaml gorevlendirilir. Hastamn her saldirgan davranigin-
da, hemsire o andaki davranigt hakkinda hasta ile konugmaya vakit ayrr-
malidar. Saldirganhigr hasta i¢in yeni bir sey 6grenme temeli yapmak
i¢in, hemsire hastayl ne olup bittigini aragtirmaya ve saldirganlifa neyin
neden oldugunu anlamaya yoneltir.!

Hastalarin fizik olarak lisitlanmasi goriigii insanca tedavinin be-
nimsenmesi ile ve psikotrop ilaglarin genis dlgiide kullanilmast ile hemen
hemen terkedilen, en son bagvurulacak bir yontem haline gelmigtir.®

Robinson, hastanin fizik olarak ksitlanmasini asla benimsememek-
tedir. Bununla ilgili olarak yazar kisitlama uygulamasimin ne denli iyi
yapilirsa yapilsin hastada korkuyu, gerginligi, éfkeyi, kugkuyu ve en-
gellenme duygusunu gidermevecegini belirtmektedir.?

Bir ¢ok yazara gére hastada saldirganlik iyi bir gbzlemle énceden
sezilebilir ve daha ortaya gikmadan onlenebilir.® * Gerek klinikte gerekse
poliklinikte kargilagilan saldirgan bir hastaya yaklagim konusunda Lion
ve arkadaglari goyle demektedirler:

“Akut saldirganlik gosteren hastalar kendi saldirganhk duygularin-
dan ¢ok korkarlar ve bu tiir duygulann kontrol altina alinmasini ister-
ler. Bu hastalar ego yapismdaki ani parcalanmayr ve psikotik ¢oziilme
bastangictnn hissederler. Yardum igin hastane aciline bag vuran béyle
hastalar tzellikle kendi saldirganlbklarina gem vurulmasim ve kontrol
altina alinmasim isterler... Bu gibi durumlarda psikiyvatri gorevlilerinin
yapacagt ilk ig hastaya, kontroliinii kaybetmesine izin verilmeyecegini
anlatmak ve hastamin bu konuda temin edilmesini saglamaktir. Ayrica
hastaya kendi zararli davramglarindan gérevlilerin onu koruyacag: me-
sajint da vermek gerckir. ‘Kontroliini kaybetmene izin vermeyecegim’
ya da ‘Bu duygularini kontrol etmende sana yardim edecegim’ gibi ifa-
deler bu durumda en yararl ifadelerdir”.’

Saldirgan ve kontroliini kaybetmekten korkan bir hastanin fizik
olarak kisitlamunasi gerekebilir. Fakat ne olursa olsun sozel miidahale
ilk bagta gelmelidir. Hastanin 6fkesi oldugu gibi kabullenilmeli, davra-
niglarindan kendisinin korunacagi ve zararli davraniglarina izin veril-
meyecefl sdylenmelidir.

Béyle bir hastarun fizik olarak kisitlandiktan sonra da yalmz bira-
kilmamast gerekir,®8

Ote yandan hemgirenin de hastadan korkusu olabilir ve” bunu
ne denli kontrol etmeye caligirsa galigsin hastaya bu korkusunu iletir.® 3
Bu nedenle gérevlilerin de bu tiie duygularimn tanmmas: gerekir.
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Ozet

Saldirganlik, biyolojik ve yapisal etmenlerin etkiledigi, fakat yogun-
luk ve bicim yéniinden gocugun sosyal deneyimlerine bagh olarak geli-
sen hir kigilik Gzelligidir.

Engellenme her ne denti saldirganligt ortaya gikariyorsa da gocugun
buna tepkisinin yogunlugu ve stkligr engellenmeye dayamkliik ile genis
olctide deffigmektedir. Ayrica bireyin gecirdigi sosyal deneyimler, gor-
diigii saldirgan davrantg modellerl saldirganhgi dgrenmesinde Gnemli
etmenlerdir.

Saldirgan hastamn bakimmda hemgirelik uygulamas: bir takim ge-
nel ilkelere dayanir. Bunlar arasinda hemgirenin engellenme-kaygi-sal-
dirganhk ve dfke gibi duygularin dogasini tamrasi, gerek hastanin ge-
rekse kendisinin tepkilerini cdzlimleme ve sentez yeteneginin olmasi
gereklidir. Hemgirelik uygulamasinda yadsiamayacak en énemli yak-
lagim hastaya stzel olarak miidahelede bulunmak, onun i¢inde bulun-
dugu duygularini anlatmasina olanak vermek, bu duygular: oldugu gibi
kabullenmek ve bununla ugragabilmesi igin hastaya yardimct olmaktir,
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lginc Bir Musculus Plantaris
Varyasyonu
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Giris

Musculus plantaris anatomik ve filogenetik bakimindan fakat
ozellikle cerrahide kullamimi agsindan dikkate degerdir.h? Pilcher®
fascia lata graftlarinda, Glissan,* ise palmar bélge flexor tendon kesiklerin
de ve ligamentum coracoclavicularis tamirinde bu kastan yararlanmig-
lardir.

Cruveilhier® bu kasin tendonunun gerilmesi halinde orjinal insersio
yerinin zamanla degistifini iddia etmigtir. Le Double® gore ayagin
plantar viizeyi bacak ile 90 derccelik bir agitegkil ederek yerle temas halin-
de iken bu kas ve aponeurosis plantaris calcaneus’u teshit eder ve ayak
arcus’una yardimeci olur.

Henle'ye? gore filogenctik agidan tuber calcane’in dzel  geligimi
le tendo m. plantaris aponcurosis plantaris’den disariya dogru gekilmis
ve kendisine yeni bir sonlanma yerl bulmustur,

Nesli titkenen hayvanlarin ¢ofunda yapilan aragbirmalarda goriil-
miigtiirki aponeurosis plantaris’in pirimitif bir insersic yeri vardir.
Amerikan boz ayismda m, plantaris, m. gastrocnemius kadar hiiyiiktiir
ve bacagin 1/3 distal béliimiinde silindirik bir tcndonla aponeurosis
plantaris’de sonlanir. Maymunlarda aponeurosis plantaris’e katilmak
tizere tendo calcancus’un altindan gecen kas, atlarda ise femora-tibial
eklemin dig taralindan baglayarak tendo caicancus’da sonlanw. Bu inger-
sio gekli insanlardaki insersio tipine uymaktadir.®

* Hacettepe Universitest Tip Fakiltesi Anatomi Bilim Dali Ogretim Uyes,
#% Aymi Fakiilte, Anatomi Bilim Dal Ogretim Gorevlisi,

¥4 Aym Fakiilte, Anatomi Bilim Dal: Ogritim Gérevlis.
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Insanlarda m, plantaris linea supracondilaris’in alt lateral tarafindan
ve ligamentum popliteum obliquum’dan i§ seklinde kiigiik bir karmla
baglar. 7-10 ¢m. uzunlugunda olan bu karin os calcaneus’un arka kismn-
da tendo calcaneus ile birlikte insersio yapar,® 10

Materyel, Metol ve Bulgular

Materyal olarak Hacettepe Universitesi Anatomi Enstitiisii’nde
disseke edilen kadavralar kullamldi. Disseksiyon klasik usulde yapildt.

Varyasyon alti yagindaki kiz gocufu kadavrasinda sag alt ekstremite
disseksiyonunda ortaya ¢ikmugtir. Burada m. plantaris’in os femur’un
condylus lateralis’inden ince bir kirig seklinde bagladig1 ve bacagin orta
kisminda kaslagarak malleolus medialis’in arkasindan gegtigi, m, qua-
dratus planta’ya kas halinde karigarak sondandigr gorilldii. (Jekil 1, 2).

Sekil 1

Tartigma ve Sonug

Insanlarda m. plantaris’de m. palmaris longus ve m. palmaris brevis
gibi herzaman mevecut degildir. Bu kasmn, bir ekstremitedeki kas ve ten-
donu zayf geligmis ise genellikle karg taraftaki kas ve tendonuda zayil
geligmis olarak goriliir.
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MacAlister m. plantaris bir gahista meveut ise m. palmaris brevis’-
inde gorilldiigtinii belirtmektedir. Le Double beyaz wrkta 2340 vakada
m. plantaris’in 9, 6,8 oranmnda bulunmadifim ifade etmektedir.!!
Bu bulgulart Gruber, Scwalbe, Pfitzner ve Adachi’de dogrulamaktadir.
Gruber, Scwalbe ve Pfitzner erkek ve kadindaki agenesis’i gu gekilde
belirtmigtir.!2 1® Tablo 1.

TABLO 1
MUSCULUS PLANTARIS'IN AGENESIS INSIDENSI
Erkek Kadmn
Bacak sayist Agenesis Bacak sayim Agenesis

Gruber 700 64 700 41
Schwalbe ve

Pfitzner 544 22 176 10

TFoplam 1044 86 (% 8,2) 876 51 (% 5,8)

Bourgeon ve Aubaniac Kuzey Afrika musliimanlarinda m. plan-
taris’in %, 7,3 oranmda hulunmadigin ifade etmekte, Loter ise bu oram
9 6.5 olarak belirtmektedir.!! George 276 kadavrada yaptift aragtirma
sonucy agenesis’l %, 6,7 olarak tesbit etmigtir.!*

Bu kasm hayvanlarda aponcurosis plantaris’in flexor’ii oldugu bilin-
mektedir. Insanlardaki fonksivonel etkisi ¢ok iyi aragtirilmamugtir.

M. plantaris klasik anlatimin dignda gesitli degisiklikler gésterir.
% 60 oraminda linea supracondylaris ve ligamentum popliteum obli-
quum’dan seyrek olarak epicondylus’un tamamindan bazan da tam karg
tarafindan baglar. Daha seyrek goriillen baslangic yerilineae asperae’dir.?

Kas kismimin uzunlogu 3-11 cm. arasinda degismektedir. Kasin
tendonu seyri esnasinda degigiklikler gosterebildigi gibi, insersio yerine
bagh olarak tendonun uzunluguda degisiklikler gostermektedir. Genel-
likle tendonun boyw 20-33 cm., dir. Tendonun ¢apr ise 3 mm olup, 1-5 mm
arasinda degisim gostermektedir. Disseksiyonda cogunlukla m. plantaris’in
tendonu tendo calcaneus’un medial kenart boyunca uzanmakta ve bukena--
ra baglantihi olarak yelpaze geklinde os calcaneus’da sonlandigi gérilmek-
tedir. Kaynaklarin aragtirilmasmda dért tip insersio yeri tesbit edilmigtir. '3

Birinci tipte, m. plantaris’in tendonu kisa, yelpaze geklindeki bir
uzanti ile tendo calcaneus ile birlegir. Bu insersio gekli m. plantaris’in
en ¢ok raslanan sonlanma geklidir ve 9, 48 oraninda goriilmekiedir.

Ikinci tipte, tendo m. plantaris tendo calcaneusun 0,5-2,5 cm. &niin-
de os calcaneus’da sonlamir. Bu sonlanma geklide oldukca yaygindir.
Avagin superior ve medial ytizeyindeki fascia ve bu civardaki ligamentler
ile baglant1 yapar.
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Ucancii tipte, insersio genis bir sekilde olmaktadir. Tendo calca-
neus’un terminal kismi tendo m. plantaris’in dorsal ve medial yiizeylerini
cevreler, Sonlamyg veri birinci ve ikinici tip sonlanma yerlerinden daha
agagidadir.

Dérdiincii tipte, m. plantaris tendo calcaneus’un medialinde, os
calcaneus’un 16 em. kadar iist kisminda ve bu tendonda sonlanmaktadir.
Bu tip sonlanmaya gok az rastlanir,

Sonug olarak, tesbit ettigimiz musculus plantaris’in origo ve insersio
veri ile sekline simdiye kadar hi¢bir kaynakta raslandmanugtir.

Ozet

Alt1 vagindaki bir kadavranin disseksiyonunda m. plantaris’in
origo ve insersio yeri ve seklinin gimdiye kadar highir kaynakta helirtil-
memiy oldugu tesbit edilmistir.
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Malign Over Tumorleri®
Dr. Sakip Pekin** /‘Dr. Ali Ayhan¥***

n ver kanseri, jinckologlar icin dnemli bir sorun olup, tani ve tedavi
yvéninden ugraularinin en giiclerinden birini tesgkil etmektedir,

Amerika’da (1975) 100.000 kadinda 17 over kanseri tesbit edilmig-
tir.® Jinekoloji kliniklerine miiracaat edenlerin 9, 2.6 sim1 biitin kan-
serlerin %, 4.3 inil, jinekolojik kanserlerinde 9%, 8-10, 15-20 sini ve over
timdorlerinin de 9 15 ini over kanserieri tcgkil etmektedir.*8

Baglangig ve erken geligimin sessiz olmasi, ilk tanmida 9, 36 ile 50
inoparable wvakalarla karglaglmasina neden olmaktadir. Beg villlik
yagam siiresi kisadir. Bazi yazarlarca zamanla deZigmek tizere bu duru-
mun 9% 20.6 ila 9% 27.5 arasinda degistigi gozlenmigtir. Ozellikle 40
vagm tzerindeki dliimlerin 9} 1 nin over kanseri oldufu saptanmagtir.?

Hasta ve hekim igin 6nemli bir saglik sorunu olan over kanserlerinin
gliniimiizde tarama tam ve tedavi yontemlerine 1yk tutar gayesi ile agagi-
dekileri igeren bir aragtirma planlamp uyguland:.

1. Klinikteki gériintim sikhg.

2. Turkiye diizeyinde cografi bolgelere gore dagilimi.
3. Klinik ve histolojisi.

4. Uygulanan tedavi ve sonuglar.

Materyel ve Metot

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadm Dogum Bilim Dah
1965-1976 wyillarim iceren 12 wilhik sirede malign over timérti tamst
almig 112 vaka materyalimizi olugturdu. Bunlarin 16 s1 metastatik
{Sekonder) over kansert idi {9, 14,28).

# IHacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Bilim Dal
Caliymalarindan. l.ci Uluslararas: Obstetrik ve Jinekoloji Kongresinde Teblig
Edilmistir. (Eylal 1977, Izmir).

*% Haceitepe Universitesi Kadin Hastaliklars ve Dogum Bilim Dalr Ogretim Uvesd,
#%% Hacettepe Universitesi Kadin Hastaliklar: ve Dogum Bilim Dah Ogretim Gorev-
lisi,
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Aragtirma retrospekiif planlamp ameliyat defterinde kayitli proto-
kole ve patoloji defterindeki hiyopsi numaralarina gore dosya incelenimi
ile yapaldi.

Klinigimize miiracaat eden hastalarin %, 0.56 s, hiitiin jinekolojik
kanserlerin %, 26.7 si, over tiimorlerinin %, 13.8 i over kanseri olup,
100,000 kadinda 56.47 olarak saptanmistir.

Yillara gre vakalarin dagihmt % olarak Sekil 1’de verildi.

1004 Yo
40+
30 34
33
201 21.4
101 1.6
e Yallar
55-67 58-70 7173 74-76

Vakalarin cografi bolgelere gire dagilimi Tablo T'de Gzetlendi,

TABLO 1
COGRAFL BOLGELERE GORE DAGILIM

Primer Over CA Sekonder CA Toplam
Cograli Bélge V5 VA V5 % Vs o,
i¢ Anadolu 35 3645 5 3,25 40 35,71
Giney ve Gilneydogu 6 16,66 3 18,75 10 16,96
Karadeniz 12 12,50 3 18,75 15 13,39
Fge 12 12,50 — 12 10,71
Dogu Anadolu 12 12,50 2 12,50 15 13,39
Marmara 7 7.29 3 18,75 10 8,92
Suudi Arabistan 2 2,08 — — 2 1,78
Toplam 9 100,00 16 100,00 112 160,00

%, 35.70nin I¢ Anadolw’dan klinigimize miracaat ettifl gozlendi,
bu hastanenin konumu nedeni ile beklenen bir sonugtur.

En kiigiigii 14 ve en biiyigiide 75 arasinda olup, ortalama yag
49 dur. Dagilum Tablo IT'de verildi,
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TABLO II
YAS DAGILIMI

Primer Over CA Sckonder CA Toplam
Yas Grubu VS o, Vs % VS A
34 ve alu 17 17,70 2 12,50 19 16,96
35-44 22 22,91 5 31,25 27 24,10
45-54 34 35,41 4 25,00 38 33,92
55-64 14 14,58 5 31,25 19 16,96
65 ve iizeri 9 9,37 - - 9 8,03
Toplam 96 100,00 16 100,00 112 100,00

Vakalarin daha ¢ok 45 yas ve lizerinde oldugu gorildii.

Vakalarm 9, 10.7 sinin bekar ve 9%, 4.3 niinde dut oldugu saptand.
Ortalama gebelik sayist 4.2 dogum sayis 3.5, diigiik sayis1 0.66 ve yagayan
cocuk sayisida 2.9 olarak saptandi. Gebelik ve dogum sayr dagihnu dzet

olarak sunuldu. {Tablo ITI-IV}.

TABLO III
GEBELIK SAYI DAGILIMI
S Primer Over CA Sekonder CA Toplam
Gebelik Sayist Vs % Vs % VS8 %
0 25 26,04 2 12,5 27 24,10
1-2 15 15,62 3 18,75 18 16,07
3-4 23 23,93 8 506,00 31 27,67
5 ve izer 33 34,37 3 18,75 26 32,14
Toplam - 96 “”100,00 m16 160,00 112 100,00
TABLO IV
DOGUM SAYISI DAGILIMI
Primer Over CGA Sekonder CA Toplam
Dogum Sayst Vs % %) A V5 %
o 27 28,12 2 12,50 29 2589
1-2 16 16,66 6 37,5 22 19,64
3-4 26 27,88 6 37,5 32 28,57
5 ve lzeri 27 28,12 2 12,5 29 25,89
112W”“ IO0,0E)

Toplam 96 100,60 16 100,00
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Hastalarin ik semptom ile hastane veya ilgill saghk personeline
miiracaatlart arasinda gecen siire ozet olarak verildi. (Tablo V).

TABLO V

ILK SEMPTOMLARIN GORULMESI ILE ILGILI SAGLIK KURUM VEYA
PERSONELINE MURACAAT ARASINDA GECQEN SURE

Pl‘imé; Over CA Sekonder CA Toplam
Gegen Surve (G Vs 9%, V3 % V5 %
29 ve alu® 8 833 6 37,5 14 125
30-59 12 12,5 — — 12 10,71
60-89 23 23,95 - — 23 20,53
90-180 22 22,91 3 18,75 25 22,32
181 ve {izeri 31 32,29 7 43,75 38 33,92
Toplam 96 100,00 16 106,00 112 100,00

* Agemptomaltik vakalarda bu grupta topland.

Primer malignitesi olan vakalarin %, 27.4 4 mono, %, 72.6 sida mul-
tisemptomatik olup metastatiklerin 9, 37.51 asemptomatikti., Goriilen.
semptomlar vaka ve semptom sayisina gore %, olarak agagida ozetlendi

(Tablo VI}.

TABLO VI
GORULEN SEMPTOMLAR
Vaka Sayisina Semplom Sayisina
Semptomlar Gire % Gore 9%
Karmda siglik ve kitle hissi, 67,7 42,7
Agrr (kasik-bel-ext} 51,2 19,7
Gastro-intestinal sepm,* 17,7 11,2
Anormal kanama 14,5 9,2
Kilo kaybi-halsizlik 14,5 9,2
Uriner sistermne ait semp. G,2 3,9
Diger*# o 6,2 3,9

% Bulanti, kusma, defekasyon giicligi, rektal kanama.

#F Vaginal akinti, killanma, ses degisikligi, ates, suur kayhb,

Pelvik muayene hulgu sonuclart agagida ozet olarak sunuldu

(Tablo VII).
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TABLO VI1
PELVIK MUAYENE BULGU SONUCLARI
Primer Over CA Sekonder CA Toplam

Bulgular Vs % VS % V8 %
Pelvisi gthege dogru

daolduran kitle asit.¥ 43 44,79 — — 43 38,89
I tarafh kit 21 21,87 2 12,5 23 20,53
Saf lokalize kit, 12 12,5 3 18,75 15 13,39
Sol lokalize kit. 14 14,58 5 31,25 19 16,96
Orta hatta kitle 4 4,16 2 12,5 6 5,35
N. G. B. 2 2,8 4 25,0 6 5,35
Toplam 96 106,00 16 100,00 112 100,00

# Vakalarn 9% 47 sinde asit meveuttu,

Yapilan sitolojik incelenimde servikal yaymalarin 9, 21.7 si parasen-
tez yaymalarmin 9% 80'i ve Douglas yaymalarmin 9, 85’1 Glandiiler
tipte kanser hiicrelerini igeren pozitif netice ile sonuclandi. Alkalen
fosfataz degerlerinin ortalamasi 7.4 B.U. oldugu gozlendi. Kan gruplar
normal vakalarla kargilagtirilarak agagida verildi. (Fablo VIII).

TABLO VIII
KAN GRUPLARININ DAGILIMI

Kan Grubu Primer Over CA Sckonder CA Normal Toplam
A % 39,22 % 33,33 % 483
B % 24,90 41,50 16,18
o] 29,26 8,38 33,01
AB 6,82 16,66 7,54

Toplam 100,00 100,00 100,00

9/, olarak over kanseri olan vakalarda B grubu daha yiiksek goriil-
mektedir,

Tedavide miimkiin oldugu kadar igerde tiimoér birakmama ilkesin-
den hareketle asagida ozetlenen cerrahi girigimler, kemoterapi, rad-
yoterapi ve kombinasyonlan uygulanmugtir. (Tablo TX-X).

Vakalarn ¢ogunlugunun stage 3 ve 4 de oldugu dikkati cekmektedir.
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Kemoterapi. Ameliyat esnasinda inira-kaviter ve sonrasinda siste-
mik olarak uygulandi, Radyoterapiise intrauterin radyum, daha siklikla-
da eksternal radyasyon seklinde tatbik edildi. Baz1 vakalara intraperi-
toneal radyo-aktif altm 198 verildi.

Stagelerc gore beg yilltk yagsam siiresi agagida verildi (Tablo XI.

TABLO X1
YASAM SURELER
Stage Bes Yilbik Yasam 9,
- B
I1 43.3
IIT 20.3
v 6

Histopatolojik sonuclar tzet olarak verildi. (Tablo XII).

TABLO XI1
HISTOPATOLOJIK. SONUCLARIN DAGILIMI

Histopatolojik Sonug ' Vaka Sayis A

Musinoz ve Seroz Kist adeno Ca, 40 35,71
Graniiloza-thecacell timaor 18 16,07
Solid adeno Ca. 9 8,03
Anaplastik Ca, 7 6,25
Disgerminoma 4 3,57
Malign teratorn 4 3,57
Indif, arrhenoblastoma 2 1,78
Endodermalsindis tiimdrii 1 0,89
P. Kurukenberg H 0,89
Meso nefroma 1 0,89
Metastatil 16 14,28
Toplam 112 100,00

% 19 u cerrabi uygulama esnasinda olmak iizere total %, 14,28
komplikasyon gorildii (Tablo XIII).

Vakalarin 9 11.6 sina ikinci kere agip bakma operasyonu (Second
look operation) vapildi. Metastatik vakalar totallerin %, 14.3 iinii tegkil
etmektedir, Orijini ve dagihmu &zet olarak sunuldu. (Tablo XIV).
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TABLO XIII
CERRAHI ESNASINDA KOMPLIKASYONLAR

Cerrahi Esnasi Vaka Sayist %

Rektavaginal fistiil I 6,25
Abondan kanama ! 6,25
Ureter kesilmesi 1 6,25

Cerrahl Sonras:

Yara enfeksiyonu 2 12,5
Yara aciimas 2 12,5
Birid ileusu 2 12,5
Anemi 5] 37,5
Sariil 1 6,5
Toplam 16 100,00
TABLO X1V
METASTATIK VAKALARIN DAGILIMI
Orijini Vaka Sayist %
Meme T 7 43,7
Genital® b 31,1
Gastraintestinal 3 18,7
Lenfoma 1 6,5
Toplam 6 o 106,00

* Clogunlugu endometrium teskil etti,

Tartisma

Biitiin  kanserlerin % 4.3 tnt jinekolojik kliniklerine miracaat
cdenlerin 9, 2.6 stmin primer jinckolojik kanserlerin 9, 8-10, 15-20 si
ve over timorlerininde 9 15 ini ovarien malign tiimérlerin tegkil ettigin-
den bahsetmistik.®® Serimizde jinekolojik kanserlerin 9, 26.7 si over
kanseri olarak saptanmighr. Oramn yiiksekligini bu tiir vakalarin daha
cok klinigimize gonderiimesi seklinde yorumlayabiliriz. Metastatik
kanserlerin en ¢ok meme gastro-intestenal, genital, tiroid ve lenfatik
dokularda koken aldig: gézlenmigtir. Kanserden slen kadinlarn yaklagk
olarak % 30 unda, meme kanseri olanlarin paliatif ooferektomisininde
3/1 inde metastaz teshit edilmigtir. Genellikle over kanserlerinin %, 5,6,
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8,6 ve 15-30 nun metastatik oldugu tesbit edilmistir.54 %7 Bizim sonucu-
muzda 9, 14,28 olup, literatiirle uyumludur. Ancak genital metastazlarin
daha yiiksek oldugu dikkati cekmektedir. Literatiir vakalart ile vakalar-
miz karglagtirilarak agafida verildi, {Tablo XV).

TABLO XV
METASTATIK VAKALARIN ORIJINLERININ KARSILASTIRILMASI
N Orijini Literatir 912 Hacettepe 9%,
Meme 40 43,7
Genital 12,16 31,1
Gastro-intestinal 37 18,7
Diger - 6,5

Her yasta gériilmesine kargn 9%, 60, 50 yagin tizerinde, % 30 dogur-
ganlk ve 9, 10 genglik ¢aglarinda gorilmektedir.?

Serimizde ¢, 40.6 genclik ve dogurganlk devresinde % 59.4 niinde
45 yag ve lizerinde oldugu saptandi. Sonuglar literatiirle uyumlu.olup,
45-60 yag arasinda over kanserinin riskinin arttigi dikkati ¢ekmektedir.
Literatiirde over kanserli vakalarin 9, 32 sinin dofurmamig oldugu
gbzlendi.? Bizde bu olgu 28.1 olarak bulundu. Baglangig sessiz olmasina
kargin tiimor ilerledikce birkag semptom gorilmektedir. Bu semptomla-
ra hormoenal aktif tiimorler kendi degrultusunda ézel bir yon vermektedir.
Over malign tiimérlerinde goriilen semptomlar sikhik sirasina gore lite-
ratiirle kargilagtinlarak 9 olarak verilmigtir (Tablo XVI).

TABLO XVI
GORULEN SEMPTOMLARIN KARSILASTIRILMASI
Semptom Disaiat9) Parker6, Kistner§%) - Hacettepe %
Karlnda.ﬁ sislik ve kitle 70 46 56,7 67,7
"Agn (Kann) 5% 56 56,7 31,2
Gastro-intestinal 20 — 16,3 17,7
Uriner 15 18 16,9 6,2
Anormal kanama 15 22 34,4 14,5
Kilo kayh 15 31 — 14,5

Diger asemptomatik 2 32 — 6,2
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Goriildiigii gibi ilk sirayr daha ¢ok tiimériin ilerlemesini simgeleyen
karinda giglik ve kitle olugturmaktadir.

Yaklagk olarak ilerlemiy vakalarda 9, 10 ile 20 servikal, 9,90 ninda
Douglas yaymasi pozitif gelmistir.® 9, 21,7 servikal, 9, 80 parasentez ve
% 85 Douglas yaymasini pozitif olarak saptadik. Ilerlemis vakalarda
parasentez ve Douglas yaymalarinin sitolojik inceleniminin tanisal an-
lami inkar edilmez. Bu nedenle yilda bir kere Douglas yaymasi, 35 ya-
sin iizerinde her kadinda yapilmahdir. Genellikle muayenede ¢/ 80 pal-
pabl kitle gézlenir. Ancak bunlarn 94 10 ile 15 nin miyom gibi diger
patolojilerle  kargmasida bir gercektir.® Serimizde %, 98 kitle palpe
edildl.

Asagidaki ilkelerden hareketle énce biitiin vakalara biyopsi ve
radikal ameliyatlar: da igeren cerrahi girigimde bulunuldu ve FIGO’ya
gore cerrahi stageleri géz ¢niinde alinarak Kemoterapi-Radyoterapi
ve bunlarnn beraber uygulammindan faydalamldi. Genellikle tedaviyi
su gekilde sematize ederek ozetleyebiliriz,®

Stage T (Abe) TAH-BSO-Omentektomi-Intraperitoneal veya sis-
temik Kemoterapi.

Stage Il (Abc) TAH-BSO-Omentektomi-Intraperitoneal veya sis-
temik Kemoterapi-Eksternal radiasyon.

stage 1T Omentektomi-BSO-Kitle rezeksiyonu-Kemoterapi veya
cksternal Radyoterapi veyahuitz kombinasyonu.

Stage IV Omentektomi-BSO-Kitle rezeksiyonu ve sistemik kemo-
terapi. Cerrahi girigirale elde edilen materyalin histolojik sonuglaz litera-
tiirle karglaghridirak agagida ézet olarak sunulmngtur. (Tablo XVIIY.

Timériin kékenine gore kargilagtinlarak tabloda ézet olarak sonug-
lar verildi, {Tablo XVTIT),

Goriildiigi gibi histolojik sonuglar genellikle literattivle uyumiudur.

Over kanserlerinde iyilegme oram diigitktir. Ancak gegici iyilegme-
lerden séz edilebilir. Mutlak 5 yillik yagam 9, 20,6 ile 27,7 arasinda
degismektedir.? Bu rakamlar stagelere gore degigmektedir. Biitiin sta-
gedekl vakalarin ortalama 14,5 ay izleme olanagi bulduk. Bu siirede total
mortalite 24,2 idi. (Tablo XI) En biiyiik sorunumuz hastalarin kentrole
gelmemeleri ve bunun iginde yeterli bir prognoz veremememiz olmugtur.
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TABRLO XVII

HISTOLOJTIK BULGULARIN KARSILASTIRILMASI
Histolojik Tip Literatiirel® 9, Hacettepe 9%
Serdz karsinom® 35-50 37,5
Missingz karsinom®* 10-20 8,3
Endometroid Ca* 16-22 —
Mezenefroma 4-6 0,9
Undiferansive, arrhenoblastoma _
smiflandinlmayan solid. 5-10 14,2
Disgerminoma 1-2 . 3.5
Embriyonel teratom 1-2 3,5
Dermoidden malign tiimoy 1-2 —
Granulozo-Theca cell timéor¥* 5-10 16
Metastatik tlimor 4-8 14,2
Diger 11-2 3,5

* Sir vakalar dahil.
#% (Gonadal timérlerin % 80 ini tegkil eder.

TABLO XVIII
ORIJINE GORF DAGILIM

Orijin Literatiir!0® 9 Hacettepe %

Calomic epitel kok. 70 70

Germ 20 9,5

Spesifik Conadeal tiimér 5 21,5

Spesifik olmayan tiimdr 5 —

(Mezenkimali)

Toplam _ 100,00 100,00
Oneriler

1. Kanser arama tarama kliniklerinin yayginlagtiilmast
Egitilmig personel sorununun g¢oziimlenmesi
Kanser icin 6zel tedavi merkezlerinin yogunlagtnlmas

Ozel kayit sistemi ile vakalarm izlenimi

T R

fleri devredeki vakalara bakacak merkezlerin kurulmast

6. Her kadin yagla oranl olarak siklagmak tizere en az 6 ayda bir
jinekolojik muayeneden gegirilmeli.
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7. Ozellikle 35 yag iizerinde yilda bir kez kitldosakaspirasyon yay-
mast yapilmali. (Sitolojik incelenim)

8. Tamda carsinoembriyonik antijen, Alfa fstoprotein, hormon
tayinleri endoskopik ve ultrasonik yéntemlerden istifade edilmeli.

9. Herhangi bir Benign lezyon nedeni ile TAH yapilan 35 yag ve
yukarssindaki hastalarda- durum izah edilerek BSO vapilmalidir ki, bu
riski 9} 20 azaltir.

10. 45 yagindan itibaren herhangi bir nedenle agilmuig vakalarda
muhakkak BSO yapilmahdir,

Ozet

Hacettepe Universitesi Kadm Dogum Kliniginin 12 yillik over
kanseri vakalam incelendi. 100,000 kadinda 356,47 ve biitiin Jinekojik
kanserlerde de 9, 26,7 over kanseri teshit edildi. Vakalarin stagelere
gore dagihm ve beg yillik yagam siirecleri agagida verildi, (Tablo XixX)

TABLO XI1X
VAKALARIN STAGELERE GORE DAGILIMI VE BES YILLIK YASAM
SURECLER{

Bey Yillik
Stage Vaka Sayis %% Yasam Siivesi 9
I (Abc) T 26,78 ' 63,5
11 (Ahc) 8 7,14 43,3
111 32 98,57 20,3
v 26 23,21 6
Metastatik 16 14,28 e
Toplam 112 100,00 — o

% 70 olambkla ceolomik epitel kskenli tiimér teshit edildi, Hastalarm
% 44,29 una cerrahi, % 30,20 sine cerrahi kemoterapi %, 16,11 ine cer-
rahi ve radyoterapi, geri kalan 9, 8,33 iinedc cerrahi radyoterapi ve
kemoterapi uyguland:. Ortalama 9, 14,28 vakada operatifve post-operatif
komplikasyon oldu.
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Trasylol'un Acik Kalp
Ameliyatlarindaki Kanamaya
Etkisi

Dr. Osman Sengoniil® | Dr. Kemal Erdem™*

lardir hasta hayatim tehlikeye sokan ve hekimlere gok sikintili an-
lar yagatan kanamalan énlemek veya azalimak amaciyle yeni teknik
ve ajanlarin gelistirilmesine devaml caba gosterilmektedir.

Kraut, Frey ve Werle tarafindan’?, 1929 da sigirlarin degisik or-
ganlarmdan elde edilen ve bir kallikrein inhibitérii olan Trasylol, ilk
defa 1953 yihnda akut pankreatit vakalarinda basarn ile kullanilmusg,
daha sonra acik kalp ameliyatlarindaki kanamalari énleyici etkisinin
gozlenmesiyle iimit vermigtir.

Biz de bu yonde bir galigma yaparak trasylol’un acik kalp ameliyat-
larinda goriilen kanamalarda ne denli etkili olabilecegini aragtirdik.

Materyel ve Metot

Cabgmalanimuzi, 5-48 yaglarinda (yas ortalamasi 26.5), 40’1t kont-
rol grubu olmak tzere 80 vaka iizerinde yaptik. Bunlarin 481 erkek
32’1 de kadindi.

Vakalarimizt hastaliklarma gore lic gruba ayirchk:
l- Siyanotik konjenital kalp hastaliklar,

2- Asiyanotik konjenital kalﬁ hastaliklar,

3~ Akkiz kalp hastabkiar.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anestesiyoloji ve Reanimasyon Bilim Dali

Qgretim Gorevlisi.

#* Ayni Fakiilte, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dali Ogretim Usyesi,
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Ameliyattan 45 dakika dnce 2 mg. /kg. nembutal I.M. verilerek
premedike edilen hastalar ameliyat masasina alindiklarnda Lv. %5
dekstroz infiizyonu baglandi. Erigkinlere 9, 2.5 luk pentothal kirpik ref-
leksi kaybolana kadar I.V. verilerek indiiksiyon yapildiktan sonra 2 mg. /
kg. succinylcholin 1.V. verildi, gerekli kas gevgemesi saglandiktan sonra
endotrakeal entithasyon uygulandt. % 50 oksijen, % 50 N,O ve % 0.4-1
halothane inhalasyonu ile anesteziye yan kapal sistemle devam edildi.
Cocuklarda % 50 oksijen, % 50 N,O ve % 1 halothane inhalasyonu ile
indiiksivon yapildi ve daha sonra halothane konsantrasyonu % 0.5 €
indirilerek anesteziye yari kapal sistemle devam edildi,

Ekstrakorporeal dolagim sirasinda, balon 5 cm. su basincina es-
deger oksijenle sigirilerek akcigerlerin devaml siskin kalmasi sagland.
Bu sirada gerekli ilaglar pompa yolayla uygulandu.

Aragtirma grubunda, hasta pompadan qktiktan ve protamin ve-
rildikten sonra, 100.000 kiii trasylol I.V. ve 100.000 kit trasylol de 500
ml. % 5 dekstroz iginde I.V. infiizyon geklinde verildi.

Hastalarimizin hepsinde, trasylol verildikten sonra aspiratérde top-
lanan kan ve gogiis tiipii konduktan gikarilana kadar dzel gielerde biri-
ken kanama miktar1 saptandr.

Bulgular

Trasylol alan 40 vakanin total kan kaybr 26260 ml., hasta basma
diigen ortalama kan kaybt 656.5 ml. bulunmugtur. Bunun hasta gruplari-
na gore dagihmi ise Tablo I de goriildugii gibi soyledir:

TABLO 1
TRASYLOL ALAN HASTALAR
Vaka Total Ortalama
Sayist kanama kanama
ml. ml.
~ & | Syanotik TOF 12 8580 715
- — :
E .8 VS8 D 4
2% | Asiyanotik 5035 503.5
Mo T AS D 6
Alkkiz Kalp AV E 2 12645 7025
Hastaliklare MV R 16

Toplam 40 26260 656.5
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Siyanotik konjenital kalp hastahiklarinda: 12 vakada total kanama
4580 ml., ortalama kigi bagna diigen kanama miktart 715 ml.

Asiyanotik konjenital kalp hastaliklarinda: 10 vakada toplam kana-
ma 50563 ml., ortalama lkisi bagina kanama 503.5 ml.

Akkiz kalp hastaliklarmmda: 18 vakada toplam kanama 12645 ml.,
ortalama kisi bagina kanama ise 702.5 ml. bulunmustur.

Trasylol almayan 40 vakada, toplam kanama 36212 ml., kigi bagina
diigen ortalama kanama miktar ise 905.3 ml. olarak saptanmg olup, bu-
nun hasta gruplara gére dagihim da Tablo IT de gorildiigii gibi soy-
ledir:

TABLO 1
TRASYLOL ALMAYAN HASTALAR

Vaka Total Ortalama
Sayist kanama kanama
ml. ml.
- o Siyanotik T OrT 9 6337 704.1
© o
q Vs$ D 2
oo 8 Astyanotik 5725 520.4
& & = A S 9
YRV AS D B
. ’
Akkiz Kalp AR ° 24150 1207.5
Hastaliklari MV R 14
Toplam 40 36212 905.3

Siyanotils konjenital kalp hastabiklarinda: 9 vakada toplam ka-
nama. 6337 ml,, ortalama kigi bagina kanama 704.1 ml.

Asiyanotik konjenital kalp hastaliklarinda: 11 vakada toplam kana-
ma 8725 ml,, ortalama kigl bagina kanama 520.4 ml.

Akkiz kalp hastaliklarinda: 20 vakada toplam kanama 24150 ml
kigi bagina ortalama kanama miktan ise 1207.5 ml. dir.

Aymr grup iginde Trasylol alan ve almayan hastalarin ortalama
kanama miktarlar Tablo 11 de gosterilmektedir. Siyanotik konjenital
kalp hastaliklarinda, Trasylolalanlarda 715 ml., aimayanlarda 704.1 ml.,
asiyanotik konjenital kalp hastaliklarinda, Trasylol alanlarda 503.5 ml.,
almayanlarda 520.4 ml. kigi bagina kanama bulunmasina kargin, akkiz
kalp hastaliklarinda, Trasylol alanlarda 702.5 ml., almayanlmda 1207.5
ml. kanama saplanmistr.



100 : “HACETTEPE TIP/CERRAHT BULTENI

TABLO III

TRASYLOL ALAN VE ALMAYAN HASTALARIN
ORTALAMA KANAMA MIKTARLARI

Trasylol () Trasylol (-}

Siyanotik konjenital kalp Hast. 715 ml. 704.1 ml

Asiyanotik konjenital kalp Hast. 503.5 ml. 520.4 ml.

Akkiz kalp Hast. 702.5 ml 1207.5 ml.
Tartigma

Bir fibrinolitik enzim olan plazmin, normalde organizmada az da
olsa bulunmaktadir.! Fizyolojik uyaranlar, organizmada denge halinde
bulunan aktivatorlerin aciga cikmasim kamglar ve ayn zamanda da
gergek inhibitérlerin artmastm saglarlar. Bir bagka deyimle agifa cikan
plazmin, inhibitérler ile nétralize olmaktadir. Bu dengenin bozulmasi
cok miktarda plazmini agfa ¢ikanr. Boylece inhibitérlerin etkisini or-
tadan kaldiran aktwatorler hiperplazminemiyi olugturarak fibrinolizise
neden olurlar.’

Uzun siireli kuvvetli uyaranlar dengeyi bozarak, inhibitorlerin et-
kisini ortadan kaldirabileceginden hiperplazminemiye neden olurlar ve
bunun sonucunda fibrinolizis ve kanama goriilebilir.

Trasylol antifibrinolitik ve antitromboplastik etkisi nedeniyle kanama-
lart kontrol altina almasi yanmnda, baz proteolitik enzimler ile stabil
bilesikler meydana getirerek enzimlerin aktivitesini inhibe eder. Trasylol
ile inhibisyona ugrayan enzimlere endopeptidazlar denir. Bunlar trip-
sin, kemotripsin, kallikrein ve plazmindir.? Trasylol'un antifibrinolitik
ctkisi, plazmin aktivasyonunun &nlenmesinden daha gok, proteolitik
aktif plazmin’in inhibisyonuna baghdir.>5 Bu nedenle dig ctkenlerle
kann fibrinolize olusunu 6nlemesi bakimindan énem tagimaktadtr.

Agik kalp ameliyat: gegiren hastalarda, postoperatif dénemde gesit-
li nedenlerle kanamalar gériiliir. Bunlarin en &nemlilerinden birisi de
hiperfibrinolizistir. Bu hiperfibrinolizis direkt doku travmasi, pompa ve
oksijenatériin tiiri ve kalp-akciger makinesinin kullanilma siivesi gibi
dig faktérlerin etkisiyle olugmaktadir.

Marx ve Borst 1958°de?, acik kalp ameliyatlarindaki tehlikeli ka-
namalarda [ibrinolitik olayin énemine deginmis ve Trasylol kullanmayi
snermislerdir. Caligmalarimizin sonuglar yazarlarmn onerisini dogrula-
maktadir, Tablo I de gorildigii gibi 200.000 ki, Trasylol uygulanmg
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40 vakanin toplam kanama miktar1 26260 ml. olmus, ortalama kanama
656.5 ml. olarak saptanmig, buna kargthk Trasylol almayan kontrol
grubundaki 40 vakada ise (Tablo IT) toplam kanama 3621 2ml. ortalama
kanama miktar1 905.3 ml. saptanmigtir. Aradaki fark Trasylol'un kana-
ma tizerine ne denli etkili oldagunu gostermektedir. Ancak konjenital
kalp hastaliklar ile akkiz kalp hastaliklari arasinda, Trasylol'un etkisi
yoniinden farkhlhk gozienmektedir, Caligmalarimizin sonuglarina gore
siyanotik ve asiyanotik konjenital kalp hastaliklarinda, Trasylol alinimi
ile alinmamasi arasinda kanama yontinden énemi bir farkhlik goril-
memesine ragmen akkiz. kalp hastahiklarinda ortalama 505 mllik bir
azalma saglanmugter. ‘

1973 yihinda Aytag ve Ikizler,” 130 vaka iizerinde yaptiklar gahs-
malarinda siyanotik konjenital kalp hastaliklarinda énemli bir fark bul-
mamalarma kargin, asiyonotik konjenital kalp hastaliklarinda ortalama
275 mllik, akkiz kalp hastaliklarinda da ortalama 129 mllik fark sap-
tamglardir. Aym aragtrmacilar sivanotik konjenital kalp hastahklarin-
da Trasylol dozunun vyetersizligi nedeniyle ortalama kanama miktarinda
fark olmadifini diglinerek, bu grup hastalarda Trasylol dozunu iki kat
(Toplam 400.000 kit.) uwygulamistar ve sonucgta ortalama 188 ml.lik
azalma saptamiglardir. Caligmalarimizda, tic grup kalp hastalarina da
aynt doz Trasylol uyguladigimizdan bu farki géziiyemedik.

Galigmalanimiz sonuglarmm  Aytag ve Ikizler’in aragtirmalariyle
kargilagtirmali bir degerlendirmesini yaptifimizda, konjenital kalp
hastaliklarinda 200.000 kiii. toplam Trasylol dozunun minumum diizey-
de olacagl, yeterli sonu¢ alinabilmesi icin daha vyiiksek dozun uygulan-
mast gercktigi kamsina vardmistiv. Bu vakalardaki kanamaysa olan egi-
lim bilinen baz faktorlevin eksikligine, fibrinolitik aktivitenin ve plaz-
min aktivasyonu ve liberasyonunun artmig olmast olasihgina kuvvet
kazandrrmaktachs.

Akkiz kalp hastahklarinda ise 200.000 kiii. Frasylol kanamada he-
lirgin bir azalma saglamaktadir. Bunun nedeninin agiklanmasi heniiz
giic olmakia beraber, bu hastalarin, yiiksck ategli romatizmal hastahikia
birlikte pankreatit gecirmelert, fibrinolitik aktivitenin arttifini, plazmin
aktivasyonunun ve liberasyonunun fazla olabilecegini duslindiirmekie-

dir.

O zet
Bir kallikvein inhibitéri clan Trasylolun, acik kalp ameliyatiarin-
dan sonra gérillen kanamalarda ne denli etkili olabilecegini aragtirmak
amaciyle, 40’1 kontrol olmak iizere 80 vaka lzerinde ¢alhigmalarimiz
vapiik.
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Bulgularimizi, diger aragtirmacilann bulgulariyle kargilagtivarak

degerlendirmesini yaptigimizda, agik Kalp ameliyat: uygulanan, ézellikle
akkiz kalp hastalarinda kanamay: belirgin azalttigi, konjenital kalp has-
talarinda ise, dozu yiikseltmekle etkin sonuclar alinabilecegi kanisina
varilmgtrr,

[2%]

()1
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“Autoerythrocyte
>ensitization” Sendromunu
Taklit Eden "Factitious
Purpura’ Vakasi”

Dr. Bervet Arviogul** [ Dr. Ekvem Miltuoglu***

e A utoerythrocyte sensitization” sendromu kadinlarda goriilen eksert

spontan olarak meydana gelen tek veya multipl agnh ekimozlarla
birlikte bagagrist, bulanti, kusma gibisistemik semptomlarin olmasi ile
karakterize bir hastalik olup, ik defa 1955'te Stefanini ve Dameshek!
tarafindan taril’ edilmig ve aynt yil iginde Diamond ve Gardner tarafindan
adlandmilrustir.? Hastalifin patogenezinde hastamin kendi eritrosit-
lerine karg olugan antikorlarin rol oynadigy ileri stirdilmistiiv.® % % 6
Ik tarifinden bu yana gecen 22 yil icinde 50°den fazla vaka yayinlan-
mugtir. Hepsi kadin olar bu hastalarn klinik ykiileri tipik olup otolog
kan ile yapulan cilt testlerinin pozitif olmasindan bagka bir hematolojik
anomaliteye rastlanmamugbie, Her ne kadar baz miellifler bu lezyontarn
hasta tarafindan olugturulduguna inanmakta iselerde, birgok wvakalarda
bu ihtimal yeterli cabgmalarla ekarie edilmigtir,

Biz bu yazimizda “Autoerythrocyte sensitization”u tanmim kati
olarak koymadan #énce bu lezyonlarin hasta taralindan yapiima olasi-
hgim ekarte etmek gerektigine isaret etmek igin, Autocrythrocyte scn-
sitization sendromunu taklit eden bir “Factitious purpura” (yapma pur-
pura} vakasini takdim ederek ikisi arvasindaki fark: belirtmeye ¢ahsuk.

Vaka Takdimi
L.G. (472280) I8 yagindaki lise talebest bacaklarinda, kollarmda
ve dudak cevresindeki morarma gikayetl ile yatirldi. Hikayesinden 3

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi [¢ Hastaliklars Bilim Dalt Cahgmalarindan.
* Aym Fakiilte I¢c Hastaliklar Bilim Dali Ogretim Gérevlisi.
w4 Ayny Fakilte T¢ Hastaliklar: Bilim Dah Ogretim Uyest.
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yil 6nce merdivenden diigtiigi, sol bacagin 6n yiiziinde kizarikhk ve
sislik oldugu, aynt zamanda bu bolgenin hassas oldugu ogrenildi, Sislik
2 giin sonra morarmaya baglamig ve 7 giin iginde hig bir iz birakmadan
gecmis. Bir ay sonra ayn bolgede benzer dzellikte lezyonlar bu kere hig
bir travma olmadan meydana gelmis. Bu durum hemen her ay tekrar-
lamug. Tki yil nee diigmiis, sol kolda kizarma ve sisme olmus. Daha sonra
agrili olan bu lezyonlar morarmug, 10 giin iginde de hig bir iz birakmadan
gecmis. Bu lezyonlar daha sonra miitcaddit defalar tekrarlamus.

Takriben bir seneden beri her iki kolunda, sol bacagnda ve son bir
aydan beri dudaklarimn gevresinde kendiliginden olugan agrili morluk-
lar olmaya baglamis. Bu durum bu giine kadar devam ctmis.

Fizik Muayenesinde : Cilt ve mukozalar hafifce soluk bulundu.
Thyroid normalin iki misli cesametinde diffiiz olarak biiytkti. Bilateral
pes planus tesbit edildi.

Laboratuvar Muayenelerinde: Kanama zamam 2 dakika, pihti-
lasma zamam 6,5 dakika, prothrombin zamani 16 saniye {normali 14 sani-
ye), PTT 112 saniye, trombosit sayist mm¥te 281 000 olarak bulundu.
Hemoglobin % 13 gm, hematokrit %, 38, eritrosit sayist mm¥te 4 150000
beyaz kiire sayis1 1 mm®te 7800 olarak teshit edildi. Sedimantasyon saat-
te 10 mm idi. Cloombs testi ve LE hiicresi negatif idi. Faktér XIII nor-
maldi. “Autoerythrocyte sensitization” sendromu yoniinden agagidaki
testler yapildr:

1. Otolog eritrositlerle yapilan test?: Hastamin kendi eritrositleri
intradermal olarak enjekte edildi. Kontrol olarak serum fizyolojik kul-
laniidi. Altnan sonuclar Tablo I’de 6zetlendi:

TABLO 1

LEZYON YERLERINDE HASSASIYETIN OLMAMASI NEDEN! ILE TEST
NEGATIF OLARAK DEGERLENDIRILDI

Verilen madde Endurasyon gapt Meydana gelen Hassasiyet
morlugun derecesi

Otolog kan 0,5 x 0,5 cm 2x2cm yok

Serum fizyolojik 0,1 x 0,1 em yok yok

2. Fritrositlerin stromast hazirlanarak yapilan test: Daha sonra
hastada Howe tarafindan tarif edilen gekilde eritrosit stromasi hazrla-
narak,” uylugun 5 ayr bolgesine en az 5 cm araliklarla intradermal ola-
rak enjekte edildi. Neticeler enjeksiyonu takiben 8, 24, 48 ve 72, saatler-
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de okundu. Bu saatlerde yapilan muayenc asnasinda enjeksiyon yerle-
rinde hig bir eritem veya endiirasyona rastlanmadi. Test negatif olarak
degerlendirildi.

Tartigma

Hastamzda oldugu gibi agnli ckimoz gosteren bir vakada ilk ola-
rak diigiinitlmesi gercken tam “Autoerythrocyte sensitization” sendro-
mudur. Bu hastalikta tan; hikave, klinik gozlem, koagulasyon calis-
malar1 ve eritrositlerin muhtelif fraksiyonlarimin intradermal enjeksiyo-
nundan sonra agrill ckimozlarnn olugumu esnasina dayanan muhtelif
testlerle konulabilir.

Hastarmizin  hikayesi bu sendroma ¢ok benzediinden, meveut lez-
yonlarin hasta tarafindan yapildigi izlenimi alinmasina ragmen, “Auto-
erythrocyte sensitizationu” yoniinden aragtirma yapilmasint uygtin gor-
ditk. Hastanin hikayesinde agrili ekimozlarm bulunmas:, klinik gidig
esnasinda bu lezyonlarin gézlenmesi bu ihtimalin lehinde idi. Ayrica
hastamizda agir psikolojik bozukluklarin hulunmasida bu kaniyt des-
tekler goriinityordu. Ancak hastanede yattifi mtiddet zarfinda olugan
lezyonlar hasta tarafindan olusturuldugu izienimini vermekteydi. Zira
olusan lezyontar son derece muntazam olup, hasta elinin yetigemedigi
yerlerde bu lezyontar yoktu. Bu lezyonlarin bir tanesinde 1sirmanin ne-
ticesi olarak, dig izleri bariz olarak saptandi. Ayrica bu sendrom igin
karakteristik sayilan cilt testleri negatif olarak bulundu. Bu bakimdan
hastamizda autoerythrocyte sensitization sendromunun olmayip, Levin
ve arkadaglart tarafindan yaymlanan® vakaya olan benzerlifi delayisiy-
la “Factitious purpura’” oldufuna karar verdik.

Autoerythrocyte sensitization tamwsinda hikaye zannedildigi kadar
snemli olmayabilir. Bu balimdan hastamizda oldugu gibi cilt testleri-
nin negatif oldugu vakalarda bu tanmin ihtiyatla konulmast gercedi or-
tava cikmaktadir.

Sonug olarak otolog kan ile yapilan cilt testleri negatif sonug veren
vakalarda hastanin klinik olarak saptanan psikiatrik yakinmalari varsa,
ekimoz ve diger lezyonlarin hasta tarafindan vapilabilecegi kamsindayiz.
Bu gibi vakalarda “Factitious purpura” dijgiiniimelidir.

Ozet
ilk bakigta “Autoerythroeyte sensitization”u oldugu diigtiniilen
daha sonra yapilan testlerle “Factitious purpura” tams: konulan 18 ya-
sindaki bir kadin hasta takdim edilip, “Autoerythrocyte sensitization”
tanist konulurken dikkat edilecek hususlar gézden gecirilmigtir,
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B threk tlibtilit hicresinin ¢ok onemli gorevler oldugunu helivtirken
glomeriilden oldukga bitytik voliimde filtre olarak titbtiliiye gelen mayi-
nin sonunda gayet kiigiitk voliimde idrar olarak disart atildigini anim-
samak gerekir. Spesifik tithiiler fonksiyonlar sayesinde, glomerulden
150-180 lt/giin olarak meydana gelen iiltrafittratin ancak 1-1.5 Htresi
24 saatlik idvar olavak disari atdir.

Tubtili, glomerulden filtre olan bu bilyik voliimdeki mayil azal-
tirken bir vandan, vicud icin vararl: olan [iltrat i¢indeki maddeleri
reabsorbe eder, diger yandan zararh metaholik artiklar: tiibiilii liimenine
sekrete eder. Ornegin glikoz, amino asidler, lipidler ve vitaminlerin ta-
mami geri emilir. Bunun yamda su ve elektrolitler viicud konsantras-
yonu ve ihtiyaca gére regiile edilir. O nedenle bunlarm emilimi degisik
durumlarda farkhdir. Ayrica HT, NH,, K, lodlu bilegikler, penisilin
v.8. gibi maddeler tibiiltiden limene sckrete edilicler. Yogun calismalara
kargin clde edilen bu bilgiler tiibiiliiniin hangl seviyede ve ne tir fonksi-
yon gordiigiinii acikligr ile ortaya cikartmug degildiv. Bununla beraber
spesifik biyokimyasal enzim sisteminin tiitbiller fonksiyonlarda ¢nemli rolii
oldugu gosterilmisgtir. Ornegin proksimal tiibiilit suyun ve elektrolitlerin
onemli bir ksmint reabsorbe ederken, distal konvoliitid tiibiilii daha
secici bir reabsorhsiyonla birlikte HY, K*, NH, ve bazt toksik madde-
leri aktiv olarak tiibitlil limenine sckrete eder.

Bobrek hastaliklarimin gogunda, glomeruler fonksiyonlarm azal-
mast ile birlikte tibiiier fonksiyonlarda da oranh bir azalma meydana
gelir. Boylece metabolik triinlerde tedrici bir birikme bagiar. Bunun
yamnda tim bobregin normal, ancak tibiiler fonksiyonlann hasar gir-
diigii dzel durumlavda vardir. Banlarin hir kisminda genetik bir hozuk-
lugan olusturdugu enzimatik sistemin veterli caligmamas soz konusuclur.

* Hacettepe Universitesi Tip Takiiltesi Dahiliye Ogretim Uyesi,
*+ Ayns Fakitlte, Pediatri Ofretim Uryesi.

#x% Ayms Fakiilte, Dahiliye Ogretim Gorevlisi,
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Diger grubu ise enzim sisternini inhibe eden toksik faktdrler olugturur.
Bésylece tithiiler fonksiyon bozukluklarindan bir kismi, diger hastaliklar-
la birlikte bulunurken, bir kisrmda sadece tiibiiler bozukluk geklinde
ortaya ¢ikar.! Jimdi bu klinik durumlarn bazlarim kisaca gozden
gecirelim.

Renal Glukoziiri

Bilindigi gibi renal glukoziiride, tibiler anormallik familyal otoso-
mal, herediter olarak olugur. Bu hastalarda, glomeriilden filtre olan
glikozun bir ksminin veya tamaminin bir reabsorpsiyon yetersizligi sz
konusudur.? * Deneysel cabiymalarda tiibiiliiniin  tamammmn hasara
ugramadigina dair deliller saptanmgtir, Glomeriilden filtre edilen glukoz
miktart, hasta tiibiiliiniin reabsorpsiyon kapasitesinin tizerine ulaginca
idrarda glikoz goriilmeye baglar.

Tibiiler lezyonun agirhgr ile oranli olmak tizere kan glukoz sevi-
yesi bibrek egifinin altinda olsa bile {180-200 mg/dl) idrarda glukoz
goriiliir. Eger hastalik simirli bir nefron grubunu icine almigsa idrardaki
glukoz miktarida az, daha ¢ok nefron grubunu icine almiga daha gok
glukoz bulunacaktir.

Hastalarin ¢ogunda, idrarla kaybedilen yeker herhangi bir semptom
veya metabolik bozukluk olugturacak sevivede degildir. Bazr hastalarda,
bagka bir bulgu olmadan orta derecede poliiiri ve polidipsi goriiltir,
Daha agir vakalarda, poliiiri ve polidipsiyi agmrlagtiran durumlarla birlik-
te, ketozis ve karaciferde yagli dejeneresans: olugturan yag metaboliz-
masinda bozukluk dikkati geker. Bu hastalarda, kan geker scvivesinin
normal degerlerine kargin idrarda seker olmast Gnemlidir.

Tedavide cogu kez birsey gereckmez, ancak glukoziirinin agir oldugu
durumlarda, diyetle daha sik ve fazla glukoz alinmasi énem kazanir.

Renal Fosfatiiri

Genel olarak glomeriilden filtre olan fosfatin 75-90 %, tibialiden
reabsorbe edilir.

Reabsorbe edilen miktar, diyetteki, [osfor, protein miktart ve kan
PTH degerleri ile yakindan iligkilidir. Renal fosfatiiride, kan fosfat
degerleri normal veya normalin altinda oldugu hallerde bile tibiliden
reabsorbe edilen degerler azalmugtir.* % ¢ Reabsorbe edilen degerlerdeki
azalmanm fosfor reabsorpsivonunda gerekli enzimatik sistemin yetersiz-
liginden mi, PTII mn fazla etkisinden mi, vit D rezistanst gibi diger
etkenlerden mi, olustufu kesin olarak agiklanamamigtir. Bununla bera-
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ber renal fosfatiirtiniin anzimatik yetersizlige bagh oldugunu bir dlcide
kamtlayacak bulgular saptanmigtir. (Fonconi Synd v.s) Bu hastalarin
aile fertleri arasinda, kemik degisiklikleri olmayan hipofosfatemi sik
bulunur. Ayrica hipofosfatemik sahislarda, diigiik fosfat degerlerinin
sekonder hiperparatroidizme bagli' oldugunu kabul eden miiclliflerde
vardir.” Bu hastalarin gaitasinda fazla mikarda Ca' bulunur ve 1.V
Ca' verilince TRP yiikselic. Bu hastalarda yiiksek ve diigiik Catt
veya osteitis fibroza sistikada genellikle bulunmaz. Tdrarda fosforun nor-
malin iizerindeki kayhi zamanla negatif fosfor balansim olugturur. Bu
durumda tiibiiliiden fazla fosfor reabsorbe edilerek balans korunmaya
calhsilamaz.®

Kemiklerde deminelizasyon, ¢ocuklarda rikets, biiyiiklerde osteoma.-
lasi seklinde réntgen bulgusu verir. Bu arada yalanct kiriklar,hastaliga
eglik eden bulgular arasindadir.

Tedapi

Cogunlukla yiiksek dozda vit. D (100.000-600.000 U) tedavisi kan
fosfor degerlerinde hafif bir yiikselmeye yardim edebilir. Ancak tesirin
hangi yolla oldugu aydinlanmis degildir. Serum Ca'™" seviyesinin
istenen degerlerin tizerine ¢tkmasim engelleme bakimindan yakin kon-
trolii gereklidir.

Kan fosfor seviyesi diigiik (3 mg/dl) olan hastalarda kemik degisik-
likleri ile birlikte, idrar fosfor degeileri hastaligin taninmasinda en biiyiik
yardimcidir. Bunun yaninda Alkalen Fosfatas artmasi 6nemli bir baska
bulgudur. Ancak malabsorbsiyonun, antiasit tedavinin, alkolik karaciger
hastaliinin olmadigini goéstermek lazimdwr. Renal fosfatiiride TRP
genellikle 9, 80 nin altinda fosfat klerensi 15 ml/dk nin tstiindedir.
Hiperparatirodizmden ayirmada kan kalsiyum degerlerini ve rontgen
bulgularint goz éniinde bulundurmak lazimdir.

Renal Amino Asidiivia

Amino asidler, normal olarak glomeriilden filtre, proksimal tiibiilii-
dende tama yakin reapsorbe olur. 24 saatlik idrar icinde atilan deger
200 mg dan azdir. Ancak kan degerlerinin yiiksek seviyeye ulagtigi hal-
lerde filtre edilen miktar tiibiilii reabsorpsiyon degerlerini agtifindan
idrarda amino asidiiri goriilitv. Renal amino asidiiri hallerinde ise, kan
amino asid deferleri normaldir. Ancak proksimal tiibiiliideki reabsorp-
siyon kusuru nedeni ile idrarla atim artar,®® 10

Bunun yaninda, maleic asid, kursun, kadmiyum, zamani ge¢mis
tetrasiklin v.s. gibi maddelerin toksik etkileri ilede meydana gelebi-
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liv.112 Yeni doganda ve ¢ocuklarda gériilmesi genellikle konjenital
bir bozuklugu kanitlar. Bir kisim miiellifler ise cocuklarda gériilen aminoa-
sidiirityii, toksit madde depozisyonu ile olugan sekonder bir bozukluk
olarak kabul eder. Ancak Low sendromu gihi generalize amino asidiirii-
lerde herhangi bir toksik madde izole edilmisy degildir, Bu gekilde giin-
Lik 0.5-2 mg amino asid kaybedilmesi niitrisyonel énemli problem-
lerin dogmasma sebep olur,!+ 13
Sistintiri

Sigtin {iride idrarda; Lisin, arginin, ornitin ve sistin normal kan
degerlerine kargin fazla miktarda bulunur.!® 17 Bu da tiibiiler reabsorp-
siyonun bozuldugunu gosteren énemki bir bulgudur. Bozukluk, herediter,
otosomal ve resessive olarak geger. Giiniimiizde birbirinden farkli iki
veya iig tip sistiniirinin oldugua kabul edilir.

I. de bu dirt aminoasidin GI absorpisyonuda bozulmugtur.!®

2. de GI absorpsiyon normaldir.
3. de farkll degerlerde absorbe edilir.!®

Sistin oldukca ingoliibiil bir maddedir, bir litre suda viicut PH mda
ancak 300-400 myg eriyebilir. Sistintirili hastalarda 1.5 gm ulagtigindan bu -
hastalarda buyiik bobrek taglar: olugur. Tedavide: Sistinin alkali vasatta
soliibilitesinin arttif1 hatwlanarak, bikarbonatla alkalizasyon faydal
olabilir. Ayrica fazla mayi alma, penicillamin tedavisi, idrarla sistin
itrahm1 azaltir. ‘

Sistin, distilfiit bagt olan iki sistcin melekiilii ihtiva eder. Penicil-
laminde de sulfidril grubu bulunur. Penicillamin oral yella alminca
kismen penicillamin-sistenin geklinde daha ¢ok soliibiil olan bilegik gek-
linde itrah edilir. 1.5-3.0 gm penicillamin idrar sistin degerin 100-400 mg
azaliy, 20 2

Hartnup

Monoamino-monokarboksilik amino asitlerin transferinde titbiiler
ve intestinal seviyede transfer yetersizligi vardir.?? * Tedavide Nikotinic
asid amid (100-200 mg/giin verilerek semptomlar geriletilir.

Renal tiibiiler asidozis: (RTA)

Sik goriilen veya idiopatik distal tip RTA de idrarda 4 énemli anor-
mal bulgu dikkati ceker.?* 25 26

1. PH viiksektir. Asid yiiklenmesi ile pH 6.3 Gn altine pek diigmez.?

2. Sistemik asidozise give NH, miktari az.®

3. Titre edilen asid degerleri sistemik asidozise gire az.

4. Diigiik serum degerlerine ragmen, tnemli miktarda HCO,
idrarda mevcuttur. '
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Esas problem idrarm yeterince asidifiye edilememesi halidir. Idrar-
da NH, un digiik bulunmas;, NH, difiizyonunun vetersiz olmast ile
dgilidir. HCO; in yiiksek bulunmasi ise distal tiibiilisde vyeterince
H,CO, aside titre edilmemesi ile ilgilidir.

Ayni tablonun karbonik anhidraz inhibitérleri ile olusturuimasi
enzimatik bir defektin séz konusu olabilecegini digiindiirmiigtiir. Ancak
sodyum bikarbonat veya nédtral losfat infiizyonu ile RTA de total H*
nun Himene transferinin arttifs gosterilmistir,? 28 2 By durumun kar-
bonik anhidraz yetersizligi ilc izaht giictiir. Yapilan histokimyasal cahs-
malarla da enzimin eksik oldufu gosterilememigtir,3

Yapilan caligmalarla lezyonun tiibiiliide iki farkh lokalizasyon giis-
terdigi saptanmigtir. Distal tiibiiliideki lokalizasyonda, H* nun Nat
ve K la degisiminde problem vardir. Buna distal RTA denir. Diger
tipinde limene H* sekresyonundaki kusur nedeni ile HCO, kayht
s6z konusuduwr. HGO, absorbiyonun kusurlu oldugu durumlarda goriile-
nede proksimal RTA denir,?

Son yillarda yapilan calymalarda, mediiller sponge kindey,
amiloid nefropati,®® vit. D) intoksikasyonu,®® hiperparatiroidizm,
sjorgem send,?® SLE, Sikli sel anemi,* sirozis,3” % 3 v,s de renal asidifi-
kasyonda defekt oldugu saptanmstir, Bunlarda gériilen sekonder distal
RTA karekterindedir.

DRTA de, tiibiilt [imeninde H* yeterli konsantrasyona ulagmaz,
Onun igin titre edilen asit degerleri, NH, daha az buffer gérevi yiiklenir.
Boylece HGO, yeterli miktarda geriye dénemez, Nal{CO, seklinde
reabsorpsiyonur: olmamas:, LCV normalde tutulabilmek igin NaCl
seklinde reabsorpsiyona schep olur. Gl kaybedilen FICO, iin verine
geger ve hiper kioremik asidozise sebep olur. Genellikle asidozis hafif
derecelerdedir, Distal RTA de bu degerler normale daha yakindir.

RTA de ilerleyen asidozisi yavaglatan énemli koruyucu alkalin
deposu kemiklerdir. Iskelet sisteminin tedricen dissoliisyonu asidozisin
hafifkalmagma, bunun yaninda orta derecede hiperkalsemiye sebep olur,
Vakalarin 60 9 inde nefrokalsinozisis meydana geliv. RTA daki diisiik
sitrat seviyesi nefrokalsinozise vyarduna bir faktéedir. Fankoni ile
beraber gorilen PRTA nelrokalsinozis tavif cdilmemdigtir.

R'TA de 40 9% ovaninda hipokalemi mevcuttur, Bunun H* sekres-
yonundaki kusurla ilgili oldugu kabul edili. Na® reabsorbisyonunda
kullanifan HY nun yeterli sekrete edilememesi, Na® kaybimna ve aldas-
teron sckresyonunu artmir. Buda distal titbtide Na™, K degigimini
artirie,  NaHCO, tedavisi HY sekrvesyonu  ihtivacint  azaltarak K+
balansim diizenter. RTA H hastalarda  divetteki K% nun kisitlanmas:
idrarla kaybi azaltmaz. Halbuki HCO, infiizyonu kaybi minimale indirir.
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Laboratuvar

Izah edilemeyen nefrokalsinozis ve hipokalemi RTA y1 diigiindiirecek
bulgular olmalidir. Bazi vakalarda, hiperkloremik asidozis kemik demine-
ralizasyonu ile birlikte psédofraktiicler veya rikets septomlar arasinda
yer alr, Eger hiperkloremi ile birlikte (110-120 mEq/lt), HGO;=12-20
mEq /1t ise idrar PH ima bakilmalidir. Bu deBer 6.3-7 ise distal RTA
diigiiniilmelidir. PH 1n 6 min altinda bulunmast DRTA  ckarte ettirir.
PRTA plasma HCO, yeterince diigerse asid idrar olabilir. PH=6-7
oldugu durumlarda kagit géstericilerle degerlendirmek oldukga zordur.
O nedenle bu gibi hallerde PH metre ile bakilmas: tavsiye edilir. GU
infeksiyonlarda iireaz meydana getiren bakteriler nedeni ile NH; olugur
buda H le bilegerek NH, formuna déntistaginden idrar PH 1 ytikselir.
Bu gibi durumlarda idrar P 1 ve NH, degeri ytiksektir.

RTA de titre edilen asid degerlervi digitktiir. (10-25 mEq/it) Ote
yandan diger asidozis hallerinde bu deger yiiksektir. HCO, genellikle
10-30 mEq /It degerinde bulunur. Diger laboratuvar bulgulam arasinda.:

1. Yiiksek idrar Kt deferine karsin diigik plasma K*

9. Hiperkalsiiri (300400 mg/24 saat) normal PCa' ve PPO,
degeri ,

3. Diigiik idrar sitrat seviyesi.

Taniya varmada NH, Cl yiikleme testinin nemi biiytiktiir. Normal
durumlarda bu sekilde asid yiiklenmesi ile idrar PH1 tedricen diger.
Buna kargin titre edilen asid ve NH, degerleri yiksclme gosterir. Bir
kisim miiellifler 0.1 gm NH,Cl/kg 1 tek bir dozla vermekle idrar PH 1min
5 saat icinde 5.3 veya altina diigmesi gerekecegini kabul ederler.

Ancak bu oral kullanmada enterik tabletlerin ahnmamasi tavsiye
edilir. Baz:1 hallerde tek doz halindeki yiiksek degerin bulanti, kusma
yapabilecegini séylerler. Diger bazi mitelliflerse 3-5 giinliik asid yiiklen-
mesini saglik verirler.® Ikinci test NH, ekskresyon miktarmu daha giiveni
lir gekilde saptamak bakimindan daha uygundur. Ancak zaten asidoziste
olan bu hastalarin 3 giinliik N, Cl verilmesi ile tabloyu agirlagtirma séz
konusu olabileceginden hastalarin yakin izlenimi zorunludur.

Tedavi

Bu hastalara giintik HCO, ahmu ile, plasma HCO,, Cl~, K* defer-
lerini diizeltmek ve kemik degigikliklerint 6nlemek miimkiindiir. DRTA
lerde gogunlukla 40-80 mEq /giinliikk baz alimi bu bozukluklar ¢éziim-
lemeye yeterlidir. Giinlitk dozu 3 esit pargada vermenin yarart vardir.
PRTA de diger titbiiler bozukluklayida dikkate almak ve ayrica yiksek




TUBULER BOZUKLUKLAR 113

dozda HCO, vermek zoruniulugu vardir. Fitive edilen bikarbonatin 9,15
olmast PRTA y1 disiindiiriir. Serum HCO, deferi 12-15 mEq/lt
digiince idrar PH normale yakin digebilir.*!

PRTA de ihtiyaca 6 mEq fkg’a kadar gikabilir. Ayrica ilave K a
ihtiyac olabilir.#!

Obstritksityonda goriilen Degdigiklikler

Uriner trakt obstritksiyonu, bébregin yapis: ve fonksiyonlar iizerin-
de dnemli etkileri olan bir durumdur. Bunlarin dnemli bir kismn obstritk-
siyonla direkt veya indivekt yolla ilgilidir.

Son yillarda digiiniildiigiinden daha fazla goriildiigii saptanan tikan-
manin bazan ani, bazansa kronik bir ilerleyigle uzun yillar aldign géril-
miigtiir. Uriner sistem tikanmalarindaki tedavi prensibi patolojiyl erken
zamanda tesbit edip, bébrekie irreversibil degisikliklerin meydana gelme-
sinden énce onu ortadan kaldirmaktadir. Bunun kadar énemli olan bir
haska durumda progresiv bir seyir gostermeyen tkanmalarda konser-
vativ tedavi uygulanmaktir. Her iki uygulamada amag daha fazla sayi-

daki nefronu daha uzun siive fonksiyonda tutabilmektir.*?

Scrbest idrar akiminin obstrikstiyonu bobrek fonksxyonlarmda
dnemli degisikliklere sebep olur. Bunlar,

1. GFR da Azalma

Filtrasyon, reabsorpsiyon ve sekresyon sonucu olusan idrar, glo-
meriiller kapiller basmg ile tibiillii Himinal basinglar arasindaki gradi-
yente bagimidir. Basing fark: sol ventrikiilden glomeriil kapillere iletilen
hidrostatik basmcla saglamr. Boyle bir durumda idrar direne eden
sistemin her seviyesinde bir tikanmanin olmamasi geregl vardir. Direne
edici sistemin herhangi bir seviyesindeki tikanma, tikanan kssmun proksi-
malindeki basincin artmasina sebep olur, Artan basingla yakindan ilgili
olmak iizere glomeriler kapiller gradiyent farkl diiger, buda GFR
azalmasina sebep otur.

2. Basman QOlusturdugu Parankimal Harabiyet

Yiiksek ve uzun siireli renal pelvis basing yiiksekligi bobrek paranki-
masinda anatomik bozukluklara sebep olur. Once renal papillada gorillen
bu hozukluk, daha sonra bébregin genel stritktiiriini icine alan yaygin
nefron harabiyetini olugturar.

3. Pyelonefritis

Uriner sistern obsiriiksiyonunda sik goriilen pyelonefritis paranki-
matoz harabiyetin olugmasinda onemli bir faktordir.
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4. Renal Papiller Nekrozis

Obstriiksiyon-+-Infeksiyon nadiren, papiller nekroza sebep olabilir,
Uriner sistem obstritksiyonlarmda farkh ii¢ terim kullanil.

1. Obstriktiv tiropati
2. Hidronefrozis
3. Obstriiktif nefropati

Cogu kez birbirlerinin yerine kullamilan bu terimleri birbirinden
aywmanin Snemi biiyiiktir.

Obstritktin Uropati

Genel olarak tikanmamin proksimalindeki yapisal degigikiikleri
igeren anotomik bir terimdir. O nedenle obstritktiv iiropati bébrek,
hastalii olmadan veya ilerlemiy bobrek hastaligr ile beraber olabilir.

Hidronefrozis

Renal pelvis ve kalisiyel yapinin genislemesi halidir, ve {iriner
sistem obsritksiyonunu gdsterir. Renal pelvisin genislemesi titkanmanmn
derecesi ile yakindan ilgilidic. Ancak bu genisleme, renal fonksiyonlarl
her zaman yansitan degigiklik géstermez, Ornegin ckstra renal pelvisi
olan durumlarda hafif bir tikanma pelvisi 6nemli derecede genigletmesine
kargin renal fonksiyonlar fazla hasar gérmemis olabilir. Itrarenal tiirde
hafif bir pelvik dilatasyonda ise agir nefron harabiyeti bulunabilir.

Obstriiktiv Nefropati
Terimi iiriner sistem tikanmalarindaki bébrek lezyonlarmu igerir.
Uropati ve hidronefrozise nazaran daha az goriiliir, Gériinme sikhig,
hastalifin derecesi, tikanmanin,

1. Thrit

2. Seviyesi

3. Stiresi

4. Basing seviyesi v.s ile ilgilidir.

Obstriiksiyonun siiresinin uzunlugu. ve lezyonun proksimal kisma
yakinligi lezyonun afrlifina etkindir, Proksimal tikanmalarda, lezyonun
erken doéneminde, bébrek 6demlive hemorajik, renal papilla yumugakiir.

Nefron Harabivetinin Mekanizmas:

Infeksiyonun olmadigr durumlarda, intratiibiiler basincin artmast
ile birlikte GFR azalarak fonksivonlarini uzun stire siirdiiriir. Obstriiksi-
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yonun agagt seviyede olmasi durumlarinda harabiyet yukar seviyedekine
nazaran daha az ilerleyicidis,

Obstritksiyonun erken déneminde, proksimal tiibiiii epitel hiicrelerin-
de alkalen fosfataz azalir. Obstritkte bobrekte oksijen konsampsini
azal. Bu durum daha az Nat reabsorpsiyonuna sebep olar. Intra pelvik
basing 100-120 mm Hg yiikseldikten sonra, obstriiksiyon kaldirilsa bile
GFR tedricen diizelmesine ragmen konsantrasyon defekti devam eder.
papillalarin analizinde tikanma tarafinda Na™ ve tire konsantrasyonu
diigiik bulunur. Kontrol bébregi ile mukayese cdildiginde GFR ve idrar
akimi azalir, Obsriikte tarafta soduim konsantrasyonu azalir, osmolalite
artar. Bu durum renal arter darliginda GFR azalmasindaki duruma ben-
zer, Tikanmanin erken devresinde

I. GFR azalr.
2, Fonksiyonal Na™ reab. artar.

Bir giinliik total obstriksiyondan sonra kalicr nefron harabiyeti baglar.
Kronik doneminde 1. GFR azalr.

2. Idrarda Na® artar.

3. CH,O esit deger gOsterir.

Patasyum Yetersizliginde Goriilen Nefropati
Potasyum intraseliifer dnemli bir katyon oldgu icin eksikliginde bir
cok organda bu arada hibrekte de yapisal ve fonksiyonel onemli degigil-
liklere schep olacagn aciktir.+

Bunun igin dnce K yetersizligi ve deplasyonu kavramint ayel ayr
bilmek gerekir. Bilindigi gibi K intrascliller bolgede oturur. Miktar
protein ve glikoz ile yakindan iligkilidir. Eger K7 kaybi hallerinde eqi-
valan degerde protein glukoz veya ikiside kaybedilecck olursa birim
hiicre kitlesi iginde diigme olmayacakéir.

Diger taraftan KT kaybi siwrasinda, protein ve glukojen kaybedile-
mezse intraseliiler K" konsantrasyonu diger.

Kt kaybt halleri 1. GI kanaldan, 2. Bébrekten, 3. Miks, 4, Diyet
olmak iizere 4 halde gorilis.

Renal K7 konservasyonu, Na' a nazaran daha az effektiftir.
Diyetieki potasyum kisitlansa bife 8-20 giinlere bobrek yolu ile ekssresyon
divetteki degerin listiinde devam eder.

RTA, fonkoni kronik renal yetmezlikte total viicud K azalmasma,
hihreklerde igtivak eder, ancak bitbrekierdeki azalma, adaledekine kivasla
daha azdir. Bobrekteki K azalmasina en ¢ok inner mediilla ve papil-
lada rastlanir. Buna kargin katyonik amino asitler {lisin, ariinin} artar.
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Yapnsal Degigiklikier

K* nin bobrekte, énemli yapisal degisikliklere sebep olacagim
soylemigtik. Bu degigiklikler genellikle toplayici kanal, mediiller, papiller
holge hiicrelerinde goriiliir. Deney hayvanlarinda gorilen bu degisiklik-
ler, insanlarda her zaman benzer sekillerde goriilmez. Son zamanlarda
EM ve sitokimyasal c¢aligmalarla onemli bilgiler elde edilmigtir. K*
yetmezliginde goriilen kollekting tiibultdeki degigiklikler.*® 46

1. Kollekting tiibiilii hiicrelerinde hiperplasi ve gisme

(s mediller zonda)
2. Inner mediiller zonda, intraseliiler droplet ve graniller
3. a} Proksimal tiibiiliide dilatasyon

by Intestisiyel reaksiyon

¢} Bazal membran kalinlagmasi

Droplatlerin olugumu hakkinda bHazi gorigler vardir.
1. Mitokondrialarin degigimi

2. Kollekting tiibiiliiden fazla protein reabsorpsiyonu
3. Yenl meydana gelmis sitoplasmik lizozim

4. Stoplasmik striiktiirtin ayrilmas:

Klor, hiperkalsemi, magnesium, fosfat yikleme bazi hallerde benzer
degigiklikler olugturur.

Insanlarda yapilan galiymalarda, proksimal konvoliitud tiibiiliide
vakoliizasyon nadiren distal konvolisyonda da gorilir. Birgoklarinca
bu gorimim K igin patognomonik sayilir, ancak benzer lezyonlar hafif
etilen glikol zehirlenmesi, disodium ve kalsiyum EDTA alinmasi hallerin-
de hipertonik soliisyon infiizyonlarindan sonrada gériliir. Sitokimyasal
analizlerde bazan yag gosterilmigtir. :

K* yetmezliklerinde, rubidum eklenmesi bobrekteki meydana
gelen degigiklikleri engellemektedir.

Renal Fizyoloji

A. Idrarin Konsantrasyonu.

Potasyum deplesyonunda en sabit bulgu, idrar konsantrasyonun
azalmasidir,

Vasopresine bagli su transportu deprese edilir. Bir ¢ok durumlarda
konsantrasyon kusuru gegicidir. Kt yetersizlifinin  derece ve siiresi
geriye démiigiin tam veya tam olmayigina tesirlidir. Bu kusurun nedeni
giinlimiizde tam olarak aydinlifa kavugmamug olmakla birlikte, iki muh-~
temel sebep gosterilmektedir.
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1. Kollekting tiibiilii iginde seyreden mayinin intestisiyel bolgedeki
osmalalite ile kalibre olma yetenefini kaybetmeli (permaabilite)
2. Zit akimlar cogaltici sistemin gahsmasinda goriilen yetersiz-

likler.

B. Idrarin Asidifikasyonu ve Bikarbonat Eksresyonu.

Potasyurm deplesyonunda bikarbonat cksresyonu  bozulur., K
deplesyonu olan alkalozisli gahislarda idrar genellikle asidiktir, Buna para-
doksik asidiiri denir. Ekstra-seliiler asit-baz bozukluguna ragmen, asid
eksesyonu ve hikarbonat reabsorpsivonu fazladir. Elde edilen bulgulara
gore, distal tithiiliide K* ve H sekvesyonu kompetetivdir. KT deples-
vonunda hiicre iginde K' un azalmast buna karsin HT artmasi 1i-
mene HT liimene sekresyonun artmasma sebep olur.

€, Sodium Ekskresyonu.

K* azalmasinda da Na® retansiyonu goriilitc, Bunun bir kisma,
hiicre icinde azalan K un yerine, bir kismu genigleyen ECF dedir,
Mamafih KT azalmasinda belirgin 6dem azdir. Aldosteon sekresyonunun
arttigt haller hari¢ ECF geniglemesini izah yeterli degildir.

Bazilavinca,

a. GFR da azalma
h. FF Na't degerlerinde azalma etkenler arasindadir.
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Saghk Kurumlarinda
Insangucu Planlamasini
Zorunlu Kilan Ana Nedenler

Dr. Adil Artukoglu®

S aghk kurumlarinda gérey alan hekim, hemgire, teknisyen ve diger
personel sayisimn toplum gereksinmelerini yeterince kargilayamamast
giinfimiiziin énemli sorunlar arasmda yer almigtir. Makro diizeyde iilke-
nin saghk politikastyla yiikiimli olanlar, daha alt diizeyde de dogrudan
dogruya safhk kurumunun yénetiminden sorumla olan kisiler her konu-
da oldugu gibi insangiiciinde de bilimsel aragtirmalara ve planlamaya
yonelik ¢aligmalara basglamiglardir.

Insangiicii sorunu bugiin, kamu veya dzel, ticari veya sinai, kiigiik
veya biiyiik hemen hemen hiitiin kurumlanin en énde gelen sorunlar
arasinda yer almugtir. Niifus hareketleri, iletigim ve erisim araglartnin
stiratle cofalmast, insan davramglarmdaki degigmeler, asgari dicret
vygulamalart ve sendikalasma hareketleri stz konusu sorunun daha gok
dnem kazanmasina neden olmustur. Hemen hemen hiitin modern
kuruluglarda oldugu gibi giintimiiziin saghk karumlart da giderck karma-
sik bir yapiya kavusmakta ve bu yap, kendi icerisinde yeni yeni uzman-
lik alanlarin: olugturarak topluma daha etkin ve verimli bir hizmet ver-
meye caligmaktadir. Hastane idarecilerinin cok 1yi tanidigt Dr. Malcolm
Thomas MacFachern, Hospital Organization and Management adh
eserinde belirttigi gibi birer saglik kurumu olan bastaneler hemen hemen
bittiin modern kuruluglardan daha kompleks bir yapiya sahiptir, Bu-
giiniin modern saghk kurumlarinda hastabakimi, sadece hekim-hasta
iligkileriyle gerceklestivilernemektedir. Hastanin tedavisi gogu kez haslay1
tedavi eden hekimden baska bir veya birka¢ konsiltani, radyolog veya
patologu, hircok nemsire, laboratuvar teknisyeni ve yimetim gorevlisini
ve cczane, hasta kabul, ev idaresi ve hakim servislerini etkiliyebilmek-
tedir. Hasta tedavisinin béylesine karmagik bir bigimde gerceklestiril-

* Hacettepe Universitesi Saghk [daresi Yiksek Okutu Ogretim Uyesi.
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mesi kuskusuz topluma verilen saglik hizmetlerini malt yénden de etkile-
mekte ve hastane yoneticilerinin tibbi hizmet ticretlerini helirli yontem-
lere uygun olarak planlamaya zorlamaktadir,

Uretim yapan her kurumun dretime gegmeden énece insanglicil
dahil biitiin olanaklarint en kiigiik ayrintilarina kadar saptamast, daha
sonra da iiretimiyle ilgili gereksinmelerin neler olabilecegini hesaplamas
lazimdir, S6z konusu kurumun bir saglik kurumu oldugu ve {retilen
hizmetin de saglk hizmeti oldugu disiintilirse yapilacak g¢aliymalar
daha ¢ok anlam kazanar.

Bu genel agiklamalardan sonra denilebilir ki saglik kurumlarinda
insangiicii planlamasim zorunlu kilan ana nedenleri alti grupta zetle-
mek miimkiindiir. Bunlardan birincisi gergek anlamda hizmet direten
hilgi ve beceri sahibi personcl grubunun kuruma olan maliyetidir. Bu
maliyet biyik olgiide nem kazandifl igin séz konusu giiciin yerinde ve
etkin bir hicimde kullamilmast gerekir.

Ikinci ana meden yazimizin baginda da degindigimiz gibl insan
davraniglaridaki degigmeler, isci-isveren iligkileri veya bir bagka anla-
timla sosyal ve politik degiymelerdir. Bugiiniin yéneticisi isgiivencesinin
yetersiz oldugu veya galiganlarina hisyle bir izlenim birakagt durumlarda
etkin bir hizmetin diretilemeyecegini hilmek ve gereken énlemleri almak
zorvndadiy.

Udiincii ana neden gerck tip bilimindekl ilerlemelerin ve gerekse
¢ g g
teknolojik geligmelerin saghk kurumlarinda yeni uzmanhk dallarimmn
geligmesine yol agmig olmasidar,

Yeni uzmanlik dailarinda olmasa bile kendi dalinda gorev vapan her
gorevlinin yeni gelismelerden haberdar edilmesini saglamak da yine
planlamay1 gerektiren konulardandir. Bu konu ise planlamayr gerek-
tiren dérdiinclt nedeni olugturmaktadir.

Bilgi tretimindeki artly hizi ve insangiiciint clugturan bireylerin
daha yiiksek kapasiteyle calisimlmasiun insangiiciinde deger artigma
yol agmast siralamaya ¢alistigimiz nedenlerin beginei ve altineismi mey-
dana getirmekeedir,

Kugkusuz vapilacak hesaplama ve plinlamalarin giinliik, aylik veya
yillik oimak yerine ileriye déniik caligmalan da igerecek nitelikte olm.asi-
nia yarari ve aynl zamanda giintin yenilik ve kogullarina uygun almasinim
zoruntulugu tartgma gétirmiyecek kadar agiktir,

Saghk kurumlarnda insangiicit plinlamasimn kati kurallar getir-
memesi ve dzelfikle énceden goriinmiyen ve siklikla ortaya gikan yeni
durumlar da icevecek nitelikte ve esneklikte olmasi gerekir.
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5-Amino-4-imidazol-I
Suksinokarboksamid
Kinosentaz Enzammm
Saflastirilmasi ve
girhginin Tayini

Dyr. Narten Renda*

Girls
ﬂe novo purin biyosentezinde, kuglann karacigerinden elde edilen hir
enzim aracithgl ile yenl bir ribotid tammlanmigtr.

Bu ribotid’in yapist sitksino-AICARY (5-amino-4-imidazol-Nsiiksi-
nokarboksamid ribotid) kinosentazdir,

AICAR (5-Amino-4-imidazol karboksamid ribotid) ve siiksino
tiirevleri, purin niikleotidlerin de novo biyosentezinde dnemli ofan ara
tirtinlerdir.?

Stksino-AICAR  molekiilii, organik fosfat, pentoz, azot ve asit
hidroliz neticesinde agifa cikan glisin ve aspartik asidin kimyasal analizi
ile elde edilinigtiv.® *

Bu birlegik adenilo-sitksinazin katalitik etkisi ile fumarik asit ve

ATCAR ¢ duntigtir.5 8

Adenilo siiksinaz
S-AICAR - ALCAR + Fumark Asil

Purin biyosentezindcki cnzim ve ara tiriinlerinin biyosentetik sivas:
daha éncekl cabymalarda Buchanan ve Hartmcm tarafindan incefenmis-
tir.?

# Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Biyokimya Bilim Dali Ogretim Uyesi,




124 HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTEN!

Buchanan ve galiyma arkadaglarinca geligtirilen bu enzimatik calig-
mada, agsagida yazili denge reaksiyonunun sagdan sola dogru yiiriyiis
yonii incelenmigtir,

C-AIR 4 L — Agpartik asit + A'TP = Siiksino-AICAR |- AIR -+ Pi
C-ATR (5-Amino-4-imidazol karboksamid riboniikleotid) tamamen
dekarboksile olur ve geriye kalan AIR (5-amino-4-imidazol riboniikleotid)
Bratton-Marshall metodu ile tayin edilir.®

Metot, esasinda C-AIR in S-AICAR e doniisme hizinin 6lgiilme-
sinden ibarettir.

Gereg ve Yinlemler

Saflagtirma yontemlerinde kullanilan Sephadex G,,, ve DEAE-
Sephadex Ay, (Dietilaminoetil-Sephadex Ag,) (Pharmacia Ltd) den
temin edilmis ve kloriir iyonlarindan temizlenerek saflagtirilmigtir,® 10

Aseton: (BDH), distile edildikten sonra kullanilmigtir.

Eter: (BDH); suyundan uzaklagtinlarak kullanilmigtir.

Tris (2-amino-2 hidroksi metil propan 1:3 diol) (BDH), gereken
sartlarda yeniden kristallendirilerek kullanilmigtir.

C-AIR: SIGMA’dan temin edilmigtir,

Enzimatik olmayan protein standartlart SERVA dan temin edil-
migtir.
Ribonukleaz (kristal) : Nutritional Biochemical Corp. dan saglanmig-
tir.
Yintemler

1. Enzimin saflagtuilmast ve dzelliklert

Daha 6nce hazirlanmig olan tavuk karacigeri aseton tozu,!! 10 gr
tartilarak 100 ml. 0.05 M Trig-HCI tamponu PH 7.5 ile O°C de 1 saat
ekstrakte edilir.

Ultrasantrifiij ile 18.000 devirde 20 dakika santrifiij edildikten son-
ra ayrilan berrak faz’a 0.2 mg/ml olacak gekilde kristal riboniikleaz
ilave edilir. Karigm 38°C de 1 saat inkiibe edilir. Sogutulduktan sonra
amonyum sulfatlama kademelerine gecilir.!?

Alktif fraksiyonlardan, amonyum siilfatlama ile ¢oktiirillerek ayrilan
proteinler 0,05 M Tris-HCI tamponu ile PH 7.5 da ¢oziilerek ufak hacim-
lara boliiniir ve plastik tiplerde dondurularak saklamir. Dondurulan
protein numunelerine DEAE-Sephadex kolon kromatografisi uygulanir.

Toplanan 3 ml lik fraksiyonlarda S-AICAR konsantrasyonu tayin
edilir.
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2. Enzim Aktivilesinn Tayim

Enzim aktivitesinin belirtilmesinde kullanilan karngim:

30 uM MgCl,, 2 uM L-Aspartik asit, 2uM ATP Na,, 200 vM
KHCO,, 100 uM PH 8§ Tris-HCI tamponudur,

Bu kangimin 1 ml sine G-AIR ¢ézeltinn (0.4 pM /0.2 ml) ve 0.2 ml
enzim cdzeltisi ilive edilir, tiipler 38°C de 20 dakika istihr, sogutulan
tiiplere 1.33 M Potasyum fosfat tamponu PH 1.4, Triklorasctik asit kari-
gimindan 0.2 ml ve 5 N H,50, den 0,2 ml ilave edilerek reaksiyon
durdurulur.

Tipler kaynayan su banyosunda AIR ve C-AIR’i parcalamak igin
10 dakika kaynatihr, sogutulur ve santrifiij edilir. Ustteki berrak faz
ayrilarak 5 ml ye tamamilanir, 0°C ye sogutularak Bratton-Marshall
denemesi uygulanir. Bu metoda gire; 0,2 ml ik numunelere %, 0.1 lik
sodyum nitrit ilavesinden 5 dakika sonra, 0.1 lik NED (N-l-naftil-eti-
lendiamin hidrokloriir) ilave edilir, kangm 5 ml ve tamamlanir ve
30 dakika sonra 560 nm de optik dansitesi dlgiliir,

3. BEnzim proteninin amino asit analizi

“Technicon™ amino asit analizleyicisi kullamilarak vapalmagtir,

Protetn konsantrasyonunu teshit icin Lowry metodu kullanilmagtir, 18

Bazi durumlarda protein, Warburg ve Christian’in Ultravivole
absorbans metodu ile tavin edilmigtir.!

4. Molekiil aguwlifinn tayini

Enzim proteininin molekiil agirhgr sephadex G,y jel filitrasyonn
yapilarak tayin edilmigtir,5 16

2.5 X 100 cm lik kolon kullantlmiy ve akig hizi 60 mli/saat olarak
ayarlanmagtir,

Daha 6nce kolon “Blue Dextran” ile ayarlanmig ve sonra molekiil
agiurlign tayini caliymalanna gecilmigtir.!?

saf enzim proteni, kolonun &lii hacminde gkmigtir bu da molekiil
agirhgrin 400.000 in Gzerinde oldufu (ikrini vermistir,

Molekiil agirhiklart bilinen ¢egitli protein standartlart ile kolon ayar-
lanmg, ve bilinmeyen molekiil aguligi saptanmagtir.




HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENI

126

smSuLmdel yes gep (g 9[WeA (1] % UPPULYELXD NzZo] U0lese JRFerey TWzud ZRFUISOUTY V) [V-OUISIny

o1 £'¢C g g 0L0°0 eFE0 061 81 uoAIYe Juye Pu g

It 08 02°¢% 0F'¢ 0971 087t . G ¥l UOAISRY JIE [OU |

ci 99°0 09°T1 0co 0 AT A 0°¢l 05 nuodmsyely jepns

wnduowy 0s-08 %

001 = 0% FI1 06070 0% 1 0°0¢ 08 newfomoly

IaFoereyy

(%) 1590029(] ATANTY (z—01 (z-01 x {1/ Su) () UOAISTEIY
THIIA TS e, uproxd Bu/enusy) 1o/ 21Eupy) ULH 0L IO

ianye qimedg AMADIY

VATIAET ITIDIT 311 ISVWTIELISVIAVS NIWIZNT
II OTdVL

aménuranyng
JAYe eyep B3P § URIERZRU RUNUOAISTRI] JRITS WNAUOWE $'()-"( “ISSIANYE ZRIUSS YD) [V-OUISTNS UNunuoATsyRI] JRIMNS WNAUOWE G (-0

- - 4} 49 zvf 381
SF'0 908'1 97 184 S 0¥'0

g1 o §H6°0 0§ 1z ¥ 050

85070 99L°0 5¢ €6 £'0- 0

{z—01 x uroad Swyjayun) (z—01 x sIMUm, (ju/ 5oz (u) nuodisyely
NIANYY qrpsedg NIATIY TEI0 L TI0XJ UseE] JBNS UmATOUIY

I O'IdVL



Toplanan her fraksiyonda kloriir konsantrasyonu teshit edilmigtiv, ! ci bolgeyi meydana
getiven hacimde (GI—) = 0.134 M, 2 cil. bolgeyl meydana getiren hacimda (Cl—) =
0.184 M olarak bulunmugtur.

TABLO il
Amino Asit Amino Amino Asit Amino
WM fgr, Asit uM /gr. Agit
Amino Asitler protein molekiilit protein molekiiliy
Sisteik asit o 0 — 0
Agpartik asit 0.121 12 0,115 11
Treonin 0.067 7 (3.070 7
Serin, 0.068 a8 0.073 7
Glutaimile asit 0.14 14 0.17 2
Prolin .02 2 0,024 2
Glisin 0.11 t 0.13 13
Alanin (.143 4 0.147 15
YValin 0,025 2 0.026 3
Metionin 0,033 3 — —
1solasin 0,058 8 0.061 6
Losin 0.11% 11 0.112 11
Fenilalanin 0.0560 h 0.051 5
Tirozin G.062 6 0.065 6
Amonyak 0.219 21 (+.230 25
Lizin 0.071 7 0.075 7
Histidin (.029 3 0.030 3
Arginin ().054 5 0.031 3
Sistein 0,043 4 0.047 5

ki izoenzim proteinindeki amino asit miktarlar: verilmistir, Izoenzim IT°de metio-
nir’in kayboldugu goridmektedir, Her iki izoenzimde amino asitlerin orani hemen
hemen aymi bulunmugtur,
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Yikama hacimleri, molekil agiwhklarinim logaritmasina kars: grafige almarak, ¢izilen
dogru yvardim: ile, bilinmeyen molekiit agirhg bulunmustur.
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Sekil 3

y-Globulin, albumin, kimotripsinojen, enzim proteininin uygun konsantrasyonu ile
karigtinlip, Sephadex Gygy ile kromatografi cdildiginde toplanan fraksiyonlarin,
protein analizi neticesinde ¢izilen profili gértilmektedir.
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Sekil 4

Apolerritin protein standardt ile numune karigim kromatografi edildiginde her birine
ait olan zirvenin Ustiste gakigrig oldufu gdzlenmistir
Sonug olarak, enzim proteininin molekiil agrhgimn Apoferritin’in molekiil agur-
Ligina vakm bir degerde oldugu saptanmigti. Bu deger 450,000-480.000 arasmnda bulun-
makiadr,

Bulgular

Enzim saflagtirmasinda kullanilan yontemlerden biri olan amonyum
siillfatlamada 0.4-0.5 fonksivonu 0.3-0.4 fraksiyonundan daha aktif
saptanmigtir. Ug ayry fraksiyon kademesinde, amonyum siilfat fraksiyon-
lar: Sitksino-ATCAR sentetaz aktivitesi halimindan incelenmistir. Netice-
ler Tablo I de goésteriimislic.

Enzimin DEAT-Scphadex kolon kromatografisi ile sallagtirilmas
neiicesinde, toplanan fraksiyonlarda protein ve S-AICAR konsantras-
yonu teshit edilmigtir (Tablo 1I).

Neticede enzimin aktivitesi ile ilgili iki zirve elde edilmigtir. ($ekil 1}.
1 ci bolgenin 2 ci bolgeden 9 defa daha aktif oldugu saptanmugtir.

ki izoenzimin fizikokimyasal dzcllikleri arasindaki farklihik, 6zellikle
aminoasit birlegimleri hakimindan incelenmistir.

Uygun konsantrasyondaki enzim proteininin hidrolizi yapilarak
Technicon otoanalitik sistemde analiz edilmigtir. Neticeler Tablo 111
de gosterilmigtir,




130 HACETTEPE TIP/CERRAHT BULTEND

Enzim proteinin, molekiil agirhigs tayininde (sigir pankreast) kimo-
tripsinojeni (25.000), (insan) y-globulin’i (160.000), (stguw) serum albu-
mini (67.000), (at) Apoferritin’i (480.000), standart olarak kullanilmigiir.

(Sekil 2).

Tartigina

S-AICAR Kinosentaz enzimi daha énce belirtilen yontemlerle 80
defa saflagtirtlabilmigtir,

S-AICAR, ADP ve Pi ile mitlldiginda AIR elde edilebilir, bu da
agagidaki tepkimede gosterilmistir,

AIR - ATP 4 L-Asp -} CO, = Siiksino-ATCAR 4 ADP - Pi

Fosfat, arsenat ile yer degigtirebiliv bu takdirde ADP nin yoklugun
da da reaksiyon onemli derecede ceryan edebilir.

ADP nin, arsenat iceren ortama ilivesi fazla miktarda C-AIR’in
meydana gelmesi ile sonuglanir. 0 halde S-AICAR in parcalanmas icin
arsenat varbfinda dahi ADP ve ihtiyac vardwr.

S-AICAR enzimatik sentezi icin substrat ihtiyact teshit edilmistir,
Aspartat, bikarbonat ve ATP, AIR den S-AICAR in sentezi igin luzum-
ludurlar.

Amonyum siilfatlama kademeleri (% 30- % 50) sinirlari arasinda en-
zimatik akiivite gdstermigse de bazi fraksivonlar 9 25-9, 55 arasinda
aktivite gdstermigtir,

Dializ, enzimi tuz konsantrasyonundan antmak i¢in faydal ise de,
ekseri hallerde aktivitenin azalmasma sebep oldugu igin bu kademe
gtkartilmigtir.

Ayrica DEAE-Selittloz, CM-Selliiloz aktivitenin kaybolmasina sebep
oldugu icin basarisiz olmustur.

Diger bir giicliik, diazolama esnasinda cok miktarda dekarboksilasyon
olayinin meydana gelmesidir.

Dekarboksilasyon reaksivonun sonunda, baglanma reaktifleri ilave
edildiginde ii¢ boyar madde kargimi meydana gelmis ve bunlarin birbirin-
den ayirlmasi ¢ok gii¢ olmugtur,

Diger taraftan Molekiil Agirhifim tayin etmek amaciyla yapilan
galiymalarda enzimin 450.000-500.000 arasinda bir molekill agirhigina
sahip oldugu saptanmigtir. Bu da molekiiliin polimer bir yap:da oldugunu
digundirmiigtiir,
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0zet

Sitksino-ATCAR  kinosentaz ‘enzimi, tavuk karacierinden elde
cdilmistir.

Enzim igeren karacifer numunesi 0.05 M Tris-HCT tamponu PH
7.5 ile ekstrakte edildikken sonra 18.000 devirde de 20 dakika santrifiij
edilmigtir.

Homojenatin iist fazi ayrlarak %, 30- %50 konsantrasyonunda amon-
yum siilfatla cokeltilmigtir.

Protein cokeltisi 0.05 M Tris-HCI tamponu PH 8.0 ile uygun bir
hacme coziildiikten sonra, kolun kromatografisi ¢aligmalarmin uygulan-
mast icin 10 ml lik hacimlara bdliinerek -19°C de saklanmugtir.

Saflagtmlacak protein gozeltisi 2.5 X 50 cm lik kolonda DEAR-Sep-
hadex A, ion degistiricisi ile kromatografi edilmigtir.

Kolon kromatografisinde NaCl gradyeni kullamlarak 0.05 M
Tris-HCIL PH 8.0 tampon sistemi ile ¢abglmigtir.

Kolonun bu sistemle vikanmas neticesinde toplanan hacimlar, gerek
protein konsantrasyonu ve gerek enzim aktivitesi bakimindan incelenmig-
tir.

Neticede kolondan iki izecnzim fraksiyonu elde edilmistir. Birinct
zirve diferine nazaran daha aktif bulunmustur.

Bu iki izoenzimin ayr ayri amino asit konsantrasyonlari saptan-
migti,

Enzimin molekiil aglift sephadex Gy, jel'i ile  incelenmistir.
Molekiil agwlgs, bilinen protein standartlan ile mukayese edilerek,
£50.000-500.000 arasinda bulunmustur. Bu deger, polimerik yapida olan
bir molckiiliin varligint kanitlamaktadr.
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Perivaskuler Interskalen

rakial Pleksus

lok

Dr. Eemal Erdem®* [ Dr. Osman Sengodniil** /|
Dy, Orhan Yildirim®*##*

enel anesteziklerin  kacinilmaz yan etki ve komplikasyonlarimin

bilinen bir gergek olmasy, anesteziyologlam iokal anestezi tekniklerini
geligtirmege zorlamaktadir. Tste bu amagladir ki ta 1885 lerde Halsted’in
cocaine’i sinir trunkuslarl analjezisinde kullanmasindan bu vana gesitli
lokal anestezi teknikleri geligtirilmistir.

Rejional bloklarin genel anesteziye gove gesitii distiinlikleri vardsr.
Ozellikle genel durumu bozuk hastalarda ve yaglifarda giivenle uygulana-
bilir. Travmatik varalanmalardan sonra travmanin oldugu yerden kal-
kan refleks iietimler nedenivle genellikle midenin bogsalmast gecikir.
Acil durumlarda béyle hastalarin 8-9 saat gibi uzun siire beklemeden
amelivata alinmasini saglamak, en biiyiik avantajlarindan birt olarak
kabul edilebilir. Biitin bu tstinliklerine ragmen rejional bloklarin yeri
ve uygulamasindaki endikasyonun bagarida biiyiik payr olacagl unutul-
mamalidir.

Ust ekstremitelerin anestezisinde gesitli sinir bloklar yapimaktadie.
Bunlay arasinda en veni feknik olan interskalen perivaskiiler brakial
pleksus blok’u hastalarmiza uygulayarak ne denli hagar saghyahilecegi-
mizi aragtrdik.

Anatome

Ust taraf sinirvlerini veren brakial pieksus (Sekil 1), son dért servikal
(CyCy) sinir 6n dallay ile birinci torakal (T} sinirin  birlegmesiyle
olugur. Cy in 8n dal, €, den bir dal aldiktan sonra C; nin 6n dali ile

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dah
Ogretim Uyesi.
#% Aym TFakiilte Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dali Ogreiim Géorevlisi.
4% Aym Fakillte Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dali Uzman:,
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birlegevek turunkus superior’n, C; nin én dalt turunkus intermedius’u,
C, in én dah T, in 6n dah ile birlegerek turunkus inferior’u yaparlar,
Her turunkus én ve arka olmak iizere ikiye ayrihir, Arka dallar birleserek
fasikulus posterior’u yaparlar ki bu, N. aksillaris ve N. radialis’in kokiidiir.
7st trankus’un dal, orta turunkus'un én dal ile birlegerek dig fasikulus’n
yaparlar. Bu da N. muskulokutaneus’n verdikten sonra N. medianus’un
diy kiskiinii yapar. Alt turunkus’'un én dal i¢ fasikulus’u olugturar. Bu
énce N. kutaneus braki medialis, N. kutaneus antebraki medialis ve
N. ulnarisi verdikten sonra N. medianus’un i¢ kokiinti yapar. Daha sonra
N. medianus’un iki kokii aksiller arterin dniinde birleserek N. medianus’u
olugtururlar, Orta ve asag1 servikal gangliondan gikan sempatik dallar
spinal sinirlerin én dallarmda ilerliyerek pleksus’a katilirlar.

< ‘
> N. Supraskapularis
Trunkus |3 Rz
sperer - N, Torasikus anteromedialts
g <~ N A
Trunkus %’ “'» / ————— =N, Muskulokutaneus
) 5 Pes7,
medius =T AN o
» P N IS ey - - - - N, Aksillaris
Trunkus % — : -
inferior n <\
"2 % ' N. Medianus
i | s B ~N. Radialis
N. Torasikus  ~ N. Kutaneus TT=s=N. Ulnaris
longus Antebrakii medialis
Sckil 1

Pleksus’un kokleri intervertebral deliklerden giktiktan sonra servikal
vertebralarm transvers prosessiisleri boyunca ilerliyerek 6n ve orta skalen’
kaslarin arasindan birinci kostaya dogru kayar. Burada omo-hyoid kas
ve boyun orta aponcvrozu ile drtiilmiigtiir, Birinci kostanin {isttinde ve
klavikiilanin altinda ilerlerken subklavian ve aksiller arterler ile komguluk
eder {Sckil 2-3). Burada aksiller ven de katlarak birlikte norovaskiiler
kihfi olugtururlar,

On ve orta skalen kaslar, tabant birinel kosta, tepesi 6 c1 servikal
vertebramm transvers ¢tkintisina uyan bir tiggen yaparlar ve buna skalen
yarik denir. Anatomik olarak pleksus brakialis bunun iginden geger.

(Sekil 4),

Radyo-opak solusyon enjeksiyonlari ve solusyonlarm yayihg teme-
line dayanan radyolojik arastirmalar esnasinda, brakial pleksus blok’n
icin aksiller ve supraklavikiller bolgeden daha iist seviyelerde teknik
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Orta skalen kas

On skalen kas

Sekil 4

bakimindan daha basit, anatomik komguluklart bakimindan daha tehlike-
siz. bir yer goze carpmig ve buradan yapilan blok teknigine, interskalen
perivaskiiler brakial pleksus blok’n ad: verilmsitir.?3

Materyel ve Adetot

Biok uygulamalarimizi, yaglar 5-66 arasinda 30 vaka iizerinde
yaptik. Hastalarin cerrahi boliimiere gore dagilimi, Tablo [ de gésteril-
mistir,

TABLO 1
Cerrahi Bsliim Vaka sayist
Ortopedi 21
Norosirurji G
Plastik Cerrahi 2
Gogiis Cerrahi 1

Toplam 307
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Arag olarak spinal setten yararlanilmiy olup, bu set icinde ovarian
forseps, spanglar, bir adet 20 ml. Iik, bir adet 10 ml. lik, iki adet 5 ml. lik
enjektor, cesitli boyda igneler ve delikli kompres steril olarak vardir.
Lokal anestezik ajan olarak Astra firmasimin hazirladif1 9,1 lik adrenalin-
siz Citanest solusyonu kullamlds,

Ameliyat masasina alinan hastalarin, kan basincr 6lgiimii ve nabiz
sayimi yapildiktan sonra acik bir ven bulundurmak amaciyle én kol
venlerinden birine 9, 5 dekstroz infiizyenu bagland:.

sirt {istli yatan hastanin bagi, blok yapilmayacak tarafa gevrildi.
Blok yerini belirlemek amaciyle Sekil 5 de gorildiigii gibi krikoid kartilaj-
dan diga dogru, klavikiilaya paralel transvers bir ¢izgi cizildi (Bu 6. a
servikal vertebramin transvers cikintist hizasina rastlamaktadir). Cogu
kez sternokloidomastoid kasin dig kenarmdan palpe edilen Chasseignac
titberkiilit 6. c1 servikal vertehramin transvers prosessiisiinii belirler,
‘Tiberkiiliin palpasyonu rahatsiz edici bir maniipiilasyon oldugundan
ongoriilmemektedir. Sternokeidomastoid kasin belirginlesmesi icin has-
taya, bagimt biraz kaldirmas: soylenmigtir, Bu sekilde belirginlesen ster-
nokloidomastoid kasin dig kenart ile gizginin kesigtigi yer isaretlenmis ve
parmakla da palpe edilerck blok yeri belirlenmistir. Bu durumda parmak
on skalen kasin tizerindedir (Sekil 6).

Sekil 5
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Sekil 6

Mersol veya tentiirdiyot ile cilt temizligi yapildiktan sonra steril
delikli kompres drtiildii. Belirlenen noktaya énce iginde citanest bulunan
9 ml. lik enjektorle deri infiltrasyonu yapildiktan sonra, ucunda 20 no.lu
igne bulunan, citanestle dotu 20 ml. lik enjektérle, (Sekil 6 da goriildiigii
gibi) sol eligaret ve orta parmagi ile teshit edilen blok yerinde, enjektdr,
sag elle medial, dorsal ve hafif kaudal durumda tutularak deri kabarcif:
{izerinden deriye dikey olarak, hastanin omuz ve kolunda parestezi his-
setmesine kadar igne yavag yavag ilerletildi. Enjcktoriin medial, dorsal
ve hafif kaudal ilerletilmesi, inenin spinal aralia girmemesi ve vertebral
arteri zedelememesi bakimindan ¢nemlidir.

Uygulamalarmmuzda bazan parestezi hissedilmeden igne transvers
prosessiise kadar dayandi. Bu duwrumda igne biraz geri gekilerek itk
yerin etrafinda ayni gekilde milimetrik olarak parestezi arand1. (Parestezi
ifnenin interskalen arahkta ve pleksus tizerinde oldugunun belirtisidir).
Bundan sonra enjektor aspirve edilerek kan gelip gelmedigine bakildi. Kan
gelmeyince hastanin durumuna goére 30-40 ml. 9, 1 lik citanest verildi.

Uygulama bittikien sonra enjcksiyon yeri ufak bir bantla kapatilarak
kan basmcr, nabiz degisikligi, blok tutma orani, ameliyat siiresi, ameliyat
siiresince agriya cevap, bulanti kusma ve bag dénmesi, ameliyat sonrasin-
da da boyun ve bag agrilan ve solunum problemleri gibi parametreler
yakindan izlenerek degerlendirildi.
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Dulgular

30 hastadan 24 iinde blok bagarih olmug, 6 hastada ise tutmamghr
(% 20). Ameliyat siiresince 3 hastada asmi heyecan ve huzursuzluk
gozlenmis I. V. 50 mg nembutal verilerek sakinlegtirilmigtir. 27 hastann
kan basincinda énemli degisiklik gériilmemis, 3 hastada is¢ ortalama kan
basmernda 25 4- 1.3 mm. Hg. ditgme olmus ve 1. V. dekstroz hizi artivila-
rak kisa siirede normal diizeylere gelmistir.

Gerek ameliyat. siivesi ve gerekse sonrasinda bulanti, kusma ve bag
dénmesi olmamig, bas hoyun agrst ve solunum sistemi komplikasyonlar
(pnomotoraks gibl) gdzlenmemigtir,

Vakalarimizin 12 sinde horner sendromu gériilmiistiiv,

Tartigmea

Ust ekstremite ameliyatlarinda brakial pleksus blok’u 6zel bir yer
alir ve genel anesteziye oranla cegitli Gistéinlitklerl bilinen bir gergektir.
Ogzellikle acil bir girigimi gerektiren iist ekstremite yaralanmalarinda, kirik
ve gikiklarinda genellikle tok gelen hastalara yag ve cinsine hakilmaksizin
rahatlikla uygulanabitir.

Uzun bir siire yalmz supraklavikiiler yoldan yaplan pleksus brakia-
lis blok’u 1958 den sonra aksiller vyoldan da yapimaya baglanmigtir.
Burnham?, aksiller yolta yapilan brakial pleksus blokun supraklavikiiler
yola olan tistiinliigiinil gérmiig, daha sonra De Jong, Clayton ve Tur-
ner, %% bu metodun tstiindilklerini gostermiglerdir.

Ansbro,” kendi gelistirdigi 6zel bir igne ile supraklavikiiler voldan
igneyi yerinde irakarak devaml blok yapmayi bagarmigtir. Daha sonra
plastik ignelerin kullanilmasiyle ortalama 5 saat kadar anestezi elde edile-
bilecek metotlar geligtivilmis,” * De Krey ve arkadaglar,? plastik ifneler-
le 9 saat slireyle anestezi verilebildigini yayunianuglardir.

Interskalen bélgenin anatomik yapist goz éniine aliirsa, bu hilgenin
aksiller ve supraklavikiller bélgeden daha az tehlikeli oldugu vargist
ortaya gikar. Supraklavikiiler bolgenin akeiger apeksini, subklavian arter
ve veni igine almast nedeniyle buraya uygulanacak blok’un komplikasyon
olasiligt, interskalen tcknife gére ¢ok daha fazladie.® 58

Brakial pleksus blok’un supraklavikiiler ve interskalen uygulamasin-
da frenik sinir blok’u olugsmasi, genel durumu bozuk yash kisilerde ve
kosta kimgi sonucu solunum yetmezligi olan hastalarda kotii sonuglar
dogurabilecegi yayimlanmis olmasina ragmen,? vakalarmizda frenik
senir blok’u giirmedik,
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Brand ve Paper,'® 230 supraklavikiiler uygulamada 14 pnomotoraks
gordiiklerini, Winnic ve Collins®!! ise interskalen perivaskdler teknik
uygulanmasinda pnémotoraks goérmediklerini, bunun nedenini de igne
dogrultusunun birinci kaburgaya yapisan skalen kas i¢inde seyretmesine
baglamglardar,

Uygulama sirasinda igne dogrultusunun gergekten ¢ok Snemi vardir.
6. ¢t servikal vertebra hizasmdan interskalen aralifa girilmesinin highir
salanca yaratmryacagl kamsindayiz, Uygulamalarimizda, igene dogrul-
tusuna gerekli 6zeni gosterdigimiz igin pnomotoraks gérmedik.

Winnie’ye gore,? ulnar sinirin, inferior turunkus icinde ve subklavi-
an arterin arkasinda bulunmas: nedeniyle anestezik madde az verildigin-
den bu sinir etkilenmemektedir. Bagarisiz oldugumuz 6 hastada dozun
yeterli olmadig1 diigiintilebilir. Giinkii bunlarm bazilarinda bir siire bek-
lemekle geg de olsa ulnar sinirin uyugtugu gézlenmistir.

Vakalarimizin 192 sinde Horner sendromu olugtu. Bunun hir sakinca
olmayacag1, ozelikle damar zedelenmelerinde sempatik blokojm damar
spazmim ¢ozerek dokunun daha iyl beselenmesini saglayacag: hilinen bir
gercektir. Horner sendromuna neden olarak da enjeksiyon sirasinda igne-
nin ver degistirmesi veya lokal anestezik ajamn diffiizyonu séylenebilir,

30 vakalik uygulamamazin, diger aragtirmacilarin bulgulart ve
diger tekniklerle karslagtimbp bir degerlendirmesini  yaptugimuzda,
interskalen yolla brakial pleksus blok uygulamasinin daha kolay ve
komplikasyonlarimn da daha az oldugu kamsina varld

Ozet
Caligmalanimiz, 5-66 yaglar arasinda 30 vaka iizerinde uygulanmag,
uygulama sonunda bu teknikle anestezide ne denli bagari saglandigi ve
cegitli parametreler géz oniine alinarak komplikasyonlarm olugup olus-
madifn yakindan izlenmigtir.

Bulgu ve gézlemlerimiz differ aragtvmacilarin caliymalariyle tartigi-
lavak degerlendirilmiy ve sonucunda interskalen Drakial pleksus blok
tekniginin, uygulamasimn kolay olugu, komplikasyonlanmn daha az
gériilmesi ve pnomotoraks olasithfinim minumum, dtzeyde olabileceg,
bu nedenle de iist ekstremite amelivatlarnda diger brakial pleksus blok
teknillerinden daha avantajli oldugu kamsina variimastir,
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Anne OlimG “Maternal
Mortalite*

Dr. Ali Ayhan** | Dr, Mithat Erdogan™¥*

i deal bir kadin-dofum uzmanimin amaglarimn en énemlisi ve bagta
geleni giiphesiz mitmkiin oldugu kadar diigiik bir maternal mortalite
rakamina erismektir. Iyi bir dofum ©Oncesi bakimimin verilmesi,
gebelik ve komplikasyonlarina bilingli bir gekilde efinilmesi, saghk egiti-
minin toplum diizeyinde yayginlastriimast, aile planlamas yontemleri-
nin uygulanmasi, hastane dogumlariin artirilmasi, kan nakli ve anti-
biyotiklerin uygulanmas: gibi faktorler giiphesiz anne 6lim hizimn azal-
masini saglayacaktir. Bu hizmetlerin saglanmasinda bagta teknik insan
giicii ve ekonomik olgulara dayali sosyal olanaklar gelmektedir, Meveut
kogullarda ideal uygulama, zaman alacakiir.

Amerika’da 1930 dan dnce beyazlarda anne 8liim nisbeti 100 binde
600 ve zencilerde de 1170 in iizerinde plato gizerken o tarihten itibaren
ani bir diigiis gostermis ve 1967 de bu hiz 100.000 canh dogumda:
beyazlarda 19.5 ve zencilerde de 69.5 olmustur. Kékeninde ekonomik
sorun yatan bu irksal ayimmin yanmda anne dliimii memleketten memle-
kete ve hatta ayn1 memlekette kentsel kesim ile larsal kesim arasinda da
fark gostermektedir.?

“Anne 5lim caliyma rehberine {Guide for maternal death studies)
gore” Anne dlimiiniin tanmm “Konsepsiyondan  baglayip gebeligin
sonlanmasindan sonraki ilk 90 giinde olan &limler” olarak tammlanir.
Ancak bazilari 90 giin yerine 6 haftay1 kabul ederler. Bu éliimlerin iz,
daha cok 100.000 de olmak iizere 10.000 de ve 1000 canlt dofumda
olarak verilir. Ancak bazi yazarlarin bu hizi total dofumlara gore ver-
digi de bildirilmektedir.’:&7 Anne 6lim nedenlerinin baginda % 60
kanama, toksemia ve enfeksiyon gelmektedir. Oliim nedenlerini soylece
tzetlemek de miimkiindiir.>?

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum Bilim Dah
Calismalarindan,
%% Ayni Fakitlte, Kadm Hastahklar: ve Dogum Bilim Dah Uzman Asistan1.
s#% Aym Fakillte, Kadin Hastahklart ve Dogum Bilim Dal Ogretim Uyesi.
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A- Diyekt Qbstetrik Nedonler
I. Kanama
2. Toksemia
3. Enfeksiyon
4, Vaskiiler olaylar {Emboli)
5, Anestezi

6. Driger

Indireki Obstetrik Nedenler
. Kardiak

. Vaskiiler

%

BN e

. Ureme ve {iviner sistem

& us

. Hepatik ve metabolik

. Pulmener

(&

6. Diger

G- Obstetrikle Higkisi Olimayan Nedenlor
. Enfeksion

. Kan hastaliklan

. Malin hastahklar

. Intihar

, Kaza

. Cinayet

[

~3 O3 G e

. Diger

Memleketimizde @nemli bir sorun olan anne dlimlerinin biiyiik
bir kismimin énlenebilecegi kanisindayiz. Ancak bu sorunu nedenlerini
ve sonuclarini yansitan yeterll yayin olmadigr da bir gergektir. Bu nok-
tadan hareketle agagidaki ilkeleri iceren bir aragtirma planlangp uygu-
land:,

Bu aragtirmanin amaglarint sdylece dzetleyebiliriz.

a. Her ne kadar Tiirkiye’yi yansitmasa da hastanemizdeki maternal
mortalite hizini saptamals,

b. Gegmisteki ve meveut problemlerin 1181 altinda 8liim nedenleri-
ni saptamak,

¢. Buneédenlerden korunmak ve miimkiinse gelecekte tekrarlanmasini

onlemeye yonelik tedbirler almak.

d. Hizmetlerin kargilaghrilmasinda, gelecege vyénelik bir kaynak
olmasi.
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Materyel ve Metot

Bu aragtirma, Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin-Dogum Klinigi ve
ona bagh Gilseren Ana Cocuk Saghgi’nin 1968 bagindan 1977 bagma
dek total 24.054 dogum ve 23.606 canli dogumdaki 15 anne dliim vakasi-
nt ve 1970-1975 yillarini iceren (6 yillik) siirede 1866 abortustaki 9 7.3
septik abortusa bagh 29 6lim vakasint igermektedir.*

Aragtirma retrospektif planlanip ameliyat ve dogum defterine kayith
protokola gére dosya incelenimi ile yapilmigtir, Anne 6liim hizi, neden-
leri, sonuclart literatiirle kargilagtirilarak @nerilerde bulunulacaktir,
Bulgularda, septik abortus ve komplikasyonlarindan élen 29 vaka ayni
yillardaki canb dogum olgusu tzerinden sadece iz olarak verilecektir.

Bulgular

Fotal 24.054 ve 23.606 canl dogumda 15 anne dlam vakas: izlen-
mis olup maternal mortalite goriilme olasth@ 100.000 total dogumda
62,35 ve 100.000 canlt dogumda da 63.54 tiir. 1970-1975 villarint igeren
siiredeki 14.309 canlt dogumda 29 septik abortus ve komplikasyonlarin-
dan 6lim goézlenmigtir. Bu olgunun maternal mortalite hiz ise
100.000 canl dogumda 202.66 olarak bulunmugtur. Ortalama vag 26.5
ve gebelik sayimda 3.2 idi. Klnigimizde izledigimiz 6luim nedenleri
ve bunlara gire 100.000 canlt dogumdaki hiz &zet olarak sunuldu.
(Tablo I, II, III).

TABLO I
OLUM NEDENLER{

Oliim Nedeni Vaka Sayisi %
Direkt obstetrik 10 66,66
Indirekt obstetrik 4 26,66

Aciklanmayan ve obstetrikle

ilgisiz I 6,68

Toplam 15 100.000

* Septik abortus ve soktaki Vakalarin Klinik Degerlendirilmesi bagligt alonda Numu-
ne Hastanesi Biilteninde yaymlanmgtrr.

{ Kignigci, H., Ayhan A.)
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TABLO 11
DIREKT OBSTETRIK NEDENLER
Direkt ohstetrik neden Vaka Sayms: %
Kanama 4 40.0
Sepsis 3 30.0
Toksikoz 2 20.0
Anestezi | 10.0
Toplam 10 100.0
TABLO III
OLUM NEDENI VE BUNA GORE 100.000 CANLI DOGUMDAKI OLUM HIZI
Olim nedeni Vaka Say Hiz /100,000 canh dogumda
Kanama 4 16.98
Sepsis 3 12.71
Toksikoz 2 8.46
Anestezi { 4.25
Kalp hastalif 3 12.70
Kan hastah@ i 4.23
Inira kranial anev-
rizma riiptiri 1 4.23
Toplam 15 63.54

indirekt obstetrik nedenlerin %, 75 i kalp hastalign ve 9 25 i de
intrakranial anevrizmal riiptiir idi.

Kanamalarim 9%, 75 1 dogum sonu (Atoni) %, 25 1 de riiptiire bagh
idi. Sepsis vakalarinim hepsi sezeryan sonu idi. % 66.4 s1 tagra hastane-
lerinde sezeryan uygulanan vakalar olup kemplikasyonlar nedeniyle
Hacettepe'ye nekledilmiglerdi. Toksikoz &litmlerinin hiri aberan dogum
oncesi digeri de dofum sonrast idi,

Bag pelvis uyugmazligy nedeniyle sezeryan yapilan hir vakada anes-
tezi sirasinda aspirasyona baglt 6lim gozlendi.

Kalp hastalarmin hepsinin ani slitm nedeni yetersizlikti. Bunlarm
biri, dogum sonrast devrede ikisi dogum oncesi deverede &lmiigti.
Kan hastahigr olan hasta dogum éncesi bir vakada sezeryan ile dogumu
takiben anevrizma riptiri nedeniyle 6ldii.
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Tartisma

Sunulan serinde anne 8liimi 100.000 total dogumda 62.35, 100.000
canli dogumda 63.54 ve septik abortus ile komplikasyonlariiginde 100.G00
canl dogumda 202.66 dir. Bu olgu literatiirde 100.000 total dofumda
19-11 ve 100,000 canli dogumda da 120.6 ila 28 arasinda degismekte-

til‘.a’ 8,6,1,5
Bu hiz zamanla 4.6 ya (Tablo IV) diigmektedir.

TABLO IV

MEMLEKETLERE GORE ZAMANLA DUSEN ANNE OLUM HIZLARI
(1000.000 CANLI DOGUMDA)

Memileket 1947-48 1957-58 1967-68

AB.D 125.8 39.2 26.3
Kanada 150.6 © 55.2 25.4
Danimarka 112.1 42.7 11.5
Tsveg : 81.0 33.4 11.5
Hollanda 131.4 50.4 23.8
Ingiltere 112.7 46.2 22.5
Belgika 224.5 65.3 19.8
Fransa 85.5 56.3 30.5
Almanya 200.0 121.3 62.3
Portekiz 239.2 127.8 78.6

Bizim sonuglarmmiz yiiksektir. Bunun nedenlerinigéyle agiklayabiliriz.
1. Klinigimize daha cok tasradan komplike vakalar gelmektedir.

2. Memleketimizde antenatal bakim {initeleri ve personeli yeter-
sizdir.
3. Toplumun saghk yéniinden bilinglendiriimesi yetersiz olup kendi

kiltir boyutuna gore dnce baginin garesine bakmakta, etken olamaymea
hekime bagvurmaktadir.

Oliim nedenleri, karstlagtunlarak Tablo V ve VI da verilmigtir.

Vakalarimizda ¢niine gecilebilecek durumdaki direkt nedenler
én plandadir. Yeterli saglik hizmetlerinin getirilmesiyle az da olsa soru-
nun ¢oziimlenecegi kamsmdayz.
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TABLO V
100,000 CANLI DOGUMDA ANNE OLUM NEDENLERI VE HIZI
1962-71 Grady Memorial Hosp.5 1968-76 Hacettepe Hastanes:.
Oliun nedenleri V. 8 Hiz V. S Hiz 1970-75
Direkt nedenler 35 55.6 10 42.36 70,89
indirekt nedenler 14 22.2 4 16.94 23.13
Aciklanmayan ve
obs. ile ilgisiz 19 30.2 1 4,23 5.97
Toplam 68 T 10857775 63.53 99, 99
100.00
TABLO Vi

100,000 CANLI DOGUMDA DIREKT NEDENLERE BAGLI ANNE OLUM HIZI

Anne Oliim Hiz
1962-71 Mem. Hosp.b 1967-68 A.B.D 1968-76 Hacet. Hast.

Direkt Olic V. 8 Hiz Hiz V.S Hiz
Kanama 5 7.9 3.5 4 16,94
Sepsis 13 20.6 4.0 3 12.70
Toksikoz 5 7.9 4.8 2 8.47
Anestezi 1 1.6 — 1 4.23
Diger 11 17.5 14.1 — —
Toplam 35 55.6 26.4 10 42.36

Indirek: nedenler arasinda, kalp hastaliklar ilk siray1 almakia olup
serimizde 100.000 canli dogumda 12.70 olarak saptanmgtr. Aynt olgu
1962-71 yillarinda Grady Mecmorial Hospital’de de 12.70 olarak bulun-
mustur.®

Aciklanmiyan ve obstetrikle ilgisi olmayan ncdenler arasinda isc,
malignan hastalklar 6.4 kazalar 9.5 cinayet 4.8 ve kan hastaltklarida
4.23 olarak yer almaktadsr.

Bu goriinen nedenfer yaninda yag ve paritenin de anne dliimlerini
etkiledigi gosterilmigtir. 20 yag ve altinda 100.000 canh dofum da
19.2 olan anne 6Him hizi, 40-44 vag grubunda 126.8 clarak bulunmus,
2.3 ve 4. gebeliklerde 60.3 iken 5 in iizerinde bu 188.5 a yiikselmigtir.®

Sonug olarak diyebiliriz ki, direktdliim nedenleri onlenebilir Bunun
igin agagidaki kogullarn gergeklegtirilmesi gerekir.

1. Saglik hizmetlerinin, ézcllikle antenatal bakim tinitelerinin yay-
ginlagtirilmas

2. Egitilmig yeterli saglk personelinin temini

3. Hastane dogumlarnnm arttirifmas
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4. Toplumun ana-cocuk saghg voniinden bilinglendirilmesi

5. Onleyici yontemlerin ozellikle risk gruplarinda uygulanmasi

6. Ozel bakim ihtiyag gosterenler icin 6zel bakim iinitelerinin
kurulmasi.

7. Kan ve antibiyotiklerin temini ve bilincli uygulanima,

Indirekt 6liim nedenleri arasinda ise kalp hastaliklari bagta geldigi
icin, rutin kardio-vaskiiler muayene yamnda @nleyici ve sterilize edici
yontemlerin uygulanmasi ve st solunum yollar: enfeksiyonlar: ile miica-
dele edilmesi soruna bir ¢oziim getirebilir.

Son grupdaki oliimlerin 6nleniminde isc miicadele gebe olmayan
toplumdaki gibidir.

Ozet
1968-76 yillarinda Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin-Dogum klinigin-
de anne ¢liim hizi 100.000 canh dogumda 63.54 ve septik abortus ve
komplikasyonlarmdan 6lenlerde hiz 100.000 canli dofum da 202.66
olarak bulunmugtur. Direkt sliim nedenleri 9 66.66 ile ilk siray1 almak-
tadir. Indirekt nedenler ise %, 26.66 dir. Direkt nedenlerden 9, 40 la
kanama bagta gelmektedir.

Anne 8liimlerinin énlenmesi igin énlemlerde bulunuldu ve konuyla
ilgili literatiir bilgisi verildi. '
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Hiperpotasemide P Dalgasi

Dr. Aydin Karamehmetoglu* [ Dr. Erdem Oram** |
Dr. Sevket Ugurlu* | Dr. Aysel Oram*** | Dr. Giirler Iligin**

linik elektrokardiyografide genellikle kabul edilen hiperpotasemi

belirtileri arasinda, T dalgasinin daralmast ve sivrilesmesi, 5T segmen-
tinin ¢okmesi, P dalgasinin yassilagmasi ve kaybolmasi, QRS’in genig-
lemesi soylenebilir. P dalgasinin kayboldugu, bircok aragtiricinin yaptig
deneysel caligmalarda ve klinik vaka takdimlerinde gésterilmigtir. P
dalgasinin goriilmemesi nedeni olarak, atriyal durma, atriyal fibrilas-
yon, ya da P dalgasinin tam QRS icinde oldugu tahmin edilen orta nodal
ritm olagilhiklar: ileri siiriilmiigtiir.® ® Bazi aragtirmalarda, hiperpotasemi’-
de P dalgasinin gériilmemesi atriyal durmaya baglanmig, kalb ritminin
ise gene, normal gekilde siniis diigtimiinden ciktigr fakat atriyumu uyar-
madan, dogrudan dogruya atriyoventrikiiler diigiime giden iletim yolla-
rindan gecerek ventrikiil uyarimimi yaptifl sonucuna varimigtir,!19

Klinigimizde yatan tiremili ve hiperpotasemili bir hastamn (serum
“K” 9 mEq/L) elektrokardiyogrammda P dalgasinin goriilmemesine
kargm, 6zofagus derivasyonunda atriyal komplekslerin meydana cikmas
dikkatimizi cekmigti. P dalgasinin standart derivasyonlarda goriilmemesi-
nin, ileri siiriildiigii gibi, atriyal durma veya fibrilasyon nedeni ile mi,
yoksa kiiciilen voltaj sonucu mu oldugunu araytirmak igin, atriyum igine,
yiiksek voltajda P dalgalam clde edecek gekilde bir elektrod yerlegtirerck,
deneysel olarak hiperpotasemik hale getirilmig képekler {izerinde
caligtik.

Materyel ve Metot

Deneysel caligmalar, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel
Cerrahi ve kalb kateterizasyonu laboratuvarlarinda yapildi, Agirhklar
9-25 kg. arasinda degisen 22 adet kdpek kullamldi. Képekler, 30 mg [kg.

* Hacettepe Univertitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji IKlinigi Profesdrii,
# Aym Takiilte Kardiyoloji Klinigi Dogenti.
ikt Ay Fakiilte Kardiyoloji Klinigi Ogretim Gérevlisi.
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olmak tizere Sodium Thiopental’in 9%, 2,5 luk soliisyonu verilerek uyutul-
dular. Daha sonra, boyunda sag juguler ven agilarak ucu iinipolar
elektrodlu bir kateter (U.5.C. 1. Model 5600), sag atriyumun igine, P
dalgasimin en iyi gorilldiifi vere kadar iletildi. Kateterlerin yerinden
kaymamas: igin, vena jugularisin lizerinde sikica baglandu.

Her kopekte standart I1. derivasyon ve intraatriyal derivasyon eg
zamanlt olarak ¢ekildi. Ayrica, kalb kateterizasyonu yapilan 9 kopekte
sol juguler ven ve femoral arter, Cournand kateterleri {U.S.C. 1., Model
5500) ile kateterize edildi ve sag atriyum ve femoral arter basinclar
yine ey zamanl olmak tzere yazdirilda.

Potasyum kloriir soliisyonunun verili hiz1 2 mEq. /dk. olarak diizen-
lendi. Potasyum kloriir solitsyonu (1 mEq./ml.) hastanemiz eczanesinde
hazirlandi. Bazi énemli aritmiler gorildigtinde, bunlarin kaybolmasin
beklemek igin, potasyum verilmesine 2-3 dakika ara verildi. Bu siire igin-
de aritmi diizelmedigi takdirde, potasyum verilmesine tekrar bagland: ve
kopegin oliimiine kadar devam edildi. Deneyin baglangici ile hayvanin
olumii arasinda gegen siirede ortalama olarak 1,5 mEq./dk. potasyum
kloriir verildigi anlagldr. Soliisyon verilirken, basinglar ve elektrokar-
divogramlar devamh olarak izlendi ve degigme goriildiigiinde fotografik
kafida cizdirildi, Bu kayit igleminde genellikle {1 milivolt/] santimetre)
kalibrasyonu kullanildi. Aragtirmamizda Gilson poligrafi  (G.M.E.
model 8 PM) ve 8 kanallr yazicl (Electronics For Medicine, Model DR-8)
ve Statham P 23 Transducer’inden yararlamld,

Kateter laboratuvarindaki ¢aliymalarmizda, 24, 50, 74, 100 mEq.
potasyum verildiginde ve kopek oldiigiinde, potasyum seviyelerini olg-
mek icin kan érnekleri alindi, Kan 6rnekleri daima, potasyumun verildigi
venden uzakta bagka bir venden alindi. Potasyum seviyelerinin &lgiil-
mesi, hastanemiz Biokimya Laboratuvarmda yapildi. Ilk dort képekte
kalsiyum ve sodyum seviyelerinde bir degigiklik saptanmadign igin,
digerlerinde aragtirilmads.

Bulgular

Potasyam verilmeye baglanmazdan once ¢ekilen kontrol trase
Sekil 1 de gortilmektedir. Bu ve diger traselerde (A) intraatriyal elektro-
kardiyogrami, (B) standart ikinei derivasyonu, {C) arteriyel basinc,
(D) sag atriyal basina gostermektedir.

Kilo bagina ortalama 1 miliekivalan potasyum verildiginde, kalp
luzimnda, kontrol hizimin % 10°una varan bir artma ve T dalgalarinda
sivrilesmeler gorildii. Potasyum kloriir injeksiyonundan 10-15 saniye
sonra T dalgalar: birden sivrilegmeye bagladi ve kisa bir siire iginde de



S . é Sekil 1
C(:_—;') :) intraatriyal elektrokardiyogrami, (B) standart ikinei derivasyonu,

&‘ki Tteriyel basinci, (D) sag atriyal basinct géstermektedir.
tjl v':i;?e doéndij., Ortalama, Kg. bagina 2 mEq /L veya daha fazla
3 > "diginde atriyoventrikiiler iletimde bir gecikme bagladi.
- v"‘ﬁi-,)?i mesafesi uzuyor ve sonra, yine kisalmaya baghyordu.
- l;fle)fﬁ devam edildiginde, bu PR uzamas artiyor ve P dal-
. ™ T dalgasinin, hatta QRS kompleksinin igine girerek

e th&syonlarda goriilmez hale gelebiliyordu.

-~ M ‘s, Wenckebach fenomeni geklinde veya 2: 1, ikinci
—~——— e lzlel_llekteydi. Ancak iki deneyde QRS eksen sapmast ve
: e l:.*'lv‘SSI, daha ileri derecede A-V bloktan evvel goriildii. Tkinci
&q -E‘_lﬁhtrikﬁler blok goriildiigii siralarda D, derivasyonunda
e -3--, ___:h ras Y‘{-SSllagwordu. Ikinci derece atriyoventrikiiler bloktan
e (;‘t;l,ﬁ L verilmeye devam edildifinde biitiin deneylerde tam
- *3-:)\1 2 blok goriildii, 14 deneyde, atriyum igi elektrokardiyo-
é:tzh‘ T o, ile tam blok tanisi koymak miimkiin oldugu halde, yalniz

Nﬁun incelenmesi ile tam blok tamsina varmak olanagi

— kontrol, soliisyon verilirken ve 6ldiikleri andaki serum
s e ~leri Tablo I'de gésterilmigtir. Ortalama kontrol degeri
— e === - Haywvanlarm oliimiinde bulunan ortalama deger 9.11

— dalgas: goriilmiiyordu (Sekil 2).
— )
o ——

e wekk‘tﬁn tliimiine neden olan toplam potasyum kloriir
Nna 40-152 mEq. arasinda degigmekte idi. Bu toplam
@{a@uhklan ile kargilagtirldiginda oldiiriicii potasyum

g--8,6 mEq/Kg. arasinda (ortalama 5,05 mEq/Kg.)

\iﬁ%’anda ventrikiil fibrilasyonu, 19 hayvandada ventri-
cu mueydana geldi.
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Sekil 3
Ventrikiller durdukian sonra, irasenin son kisnunda atriyal aktivite (alternans) goriil-

mekiedir,

X, sinoatriyal bloktur.

Sekil 4
Ventrikillerde fibritasyon bagladifi halde, intaatriyal elektrokardivogramda P dal-
galart gorilmektedir. ’
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TABLO 11

EKG Bulgulan Say:

Sintis hizlanmas 22
Sintls yavaglamast 22
P dalgas1 yassmlagmast 22
P dalgasi uzamast ' 16
P dalgast kaybolmast <]I)2A 23
I nci derecede A~V blok 22
1 nci derecede blok ve A-V alternans 7
2 nci derecede A-V blok: Wenckebach tipi 5
2 nci derecede A-V blok 2: 1 tipi 4
3

2 nci derecede A-V blok ve alternans

2 nci derecede A-V blok P ve QRS ler aras iligki kurmak zor veya imkansiz = 14

A-V dissosiasyon 2
Q R S geniglemesi 22
Dal bloku -
Sal aks deviasyonu (muhtemel sol dal 8n st daleige bloku) 6
T sivrilesmesi ve daralmas 22
Ventrikiil tagikardisi 4

Terminal Ritm

Ventrikiil {fibrilasyonu 3

V. F. bagladifinda P dalgas: goriilen 2

Ventrikil durmas: 19

V. durdugunda P dalgast griilen 10
Tartigma

Deneysel ¢alismalarda, hiperpotaseminin derecesi ile elektrokardiyo-
grafide gorilen degigiklikler arasinda 6nemli bir iligkinin bulundugu
goriilmiigtiir. Fisch ve arkadaglan® elektrokardiyogram degismelerindeki
en ¢nemli etkenin, plazma potasyum konsantrasyonu oldugunu s6ylemis-
lerdir. Bu yazarlarin deneylerinde, képeklerde ikinci derecede atriyoven-
trikiiler blok, ortalama 7,5 mEq. potasyum seviyesinde gorilmistiir.
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Aragtiricilar glitkoz ve insiilin vererek plazma potasyum seviyesini 3 mEq.
a indirmiglerdir. Bundan sonra tekrar potasyum verildiginde, 2. derecede
atriyoventrikiiler blok, 7,24 mEq. plazma potasyumu seviyesinde goriil-
miigtitr. Alinan bu sonug fizerine, vazarlar elektrokardiyografik degisik-
liklerin plazma potasyum seviyesi ile orantili oldugunu ileri siirmiiglerdir.
Currens ve arkadaglan' elektrokardiyografik degigikliklerin hiicre ict
potasyumu ile iligkisi oldugunu séylemiglerdir, Fenn ise® elektrokardiyo-
grafik degigikliklerin serumdaki potasyumun seviyesine degil, serumdaki
potasyum miktarinin degisme hizina bagh oldugu kansindadadir.

Gorildigii gibi bu konuda bir fikir birligi hentiz voktur. Kanaat-
lardaki farkhiligin nedenleri arasinda, bagta potasyumun verilme yeri ve
siirati gelmektedir. Surawicz!® normal bir képege, pulmoner arter icine
kateterle 2,5 mEq. potasyum vermis ve hayvanin derhal ventrikiil fibrilas-
yonu ile sldagiini gormiigtir. Bizim bir deneyimizde de periferik venden
5 mEc. potasyum tek doz halinde verildiginde hayvan birkag saniye i¢in-
de hemen o6ldi. Demek ki koroner artere giden kanda ¢ok yiiksek bir
potasyum seviyesinin bulunmas: kalbde, hemen &liime gétiirebilecek
aritmilere yol a¢maktadar.

Biz deneylerimizde, potasyum soliisyonunu hemen diger biitiin
yazarlarin vapmig oldugu “damla damla” seklinde degil, 2 mEq’hk
ufak dozlar halinde, fraksiyone olarak verdik. Bunun nedent hiperpotase-
mi meydana getirilebilecek degigikliklerin olusanu sitratlendirmek ve bir
sonraki dozun verilmesine kadar gececek siirede bu bulgularda bir gerile-
me olup olmadigin izlemekti. Gergekten Sekil 5°de goriildiigii gibi potas-
yum verilir verilmez elektrokardiyogramda ST-T degisiklikleri belirmek-
tedir. Yiiksek potasyumlu kan koroner delagimdan bir veya iki defa gegin-
ce bu belirtiler azalmakta ve kaybolmaktadir. Bu kadar kisa zamanda,
vermig oldugumuz potasyumun bobrekten veya difer bir yoldan digar:
atilabilecegi ditgiiniilernez. Yiiksek potasyumlu kan, koroner kapillerden
gecerken, potasyumun bir kisminin hilcre igine girdigini kabul etmek
gerekir. Bu bulgularin en iyi agklamasi, elektrokardiyografik degigiklik-
lerle, hiicre i¢i ve dip potasyum orant arasindaki iliski ile yapilabilir,
Belirli bir sinira kadar, verilen potasyumun bir kism, hiicre icine givmek-
te ve boylece hiicre igi, hiicre dig potasyum. oranimu normal seviyede tut-
maya ¢aligmaktadir. Muhtemelen, belirli bir seviyeden sonra hiicre igi,
potasyum yéniinden doymakta ve bu seviyeye erigtikten sonra verilmeye
devam edilen potasyumun fazlast hiicre igine girememektedir,

Deneysel hiperpotasemilerde ikinci derece ve tam A-V blok sikhkla
goriilmektedir. Potasyum, yiksek dozlarda, aksiyon potansiyelin vol-
tajint azaltict etkisi ile Hletimi yavaglatir. Bu etki, dzellikle A-V diifiim ve
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Sekil 5

Potasyum  verilir verilmez elektrokardiyogramda STVT degisiklikierinin - belirmesi
{Trase 1 de) ve kayholmast {Trase 2 de) gorilmektedir, Traseler devamh gekilmistir,

civarindaki hiterclerde olursa, A-V iletimm hozukluklar: olugur, Potasyu-
mun A-V bloklara sebep olma mekanizmasi, “decremental” iletim ile de
aciklanabilir.!! Caligmamizda biz de, potasyum dozunun arttirlmast ile
1 inci, 2 nci derece ve tam bloku biitiin hayvanlarda gordiik.

Deneysel hiperpotasemi ¢aligmalarinda ve ilerlemiy bohrek hastaligt
sonueu hiperpotasemi olugan insanlarda elektrokardiyogramda P dalgas:
yassilagmast, uzamast veya kaybolmas gozlenmektedir. P dalgalarimn
kaybolmasi, buna karsin QRS komplekslerinin hemen hemen daha énceki
ayni hizda devam etmesi, ¢ogunlukla atriyal durma ile agiklanmakta-
dar.® 57 9,10, 12,36 Gercek necdenind aragtirmak amact ile Vassalle ve
arkadaglar,'® 15 hiperpotasemi meydana getirdikleri kdpekler tizerinde
deneysel caligmalar yapular. Hiperpotasemide sag ve sol atriyumlardan
bazan P dalgasi elde edilemedigini ve siniis diigiimiinde gérilen dalga
ile ventrikill kompleksleri arasinda bir ilisgki bulundugunu gérdiiler,
Bunlari, hiperpotasemide atriyal depolarizasyon dalgasinin kayboldugu,
QRS komplckslerinin ise sinoventrikiiler iletim sonucu olugtugu geklinde
yorumladilar. P dalgasinun gérilmedigi ritmlerin, her zaman bu mekaniz-
ma ile oldugu halen genel olarak kabul edilmiy degiidir.
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Insanda wyarumm siniis digiimiinden atriyoventrikiiler dagiime dzel
bir iletim yolu ile gittigi gosterilmis degildir. Bazi aragtiricilar® béyle bir
iletimi mimkiin gérmekiedirler. Ancak sinoventrikiiler iletimi deneysct
olarak saptadiklarni ileri sitren Vassale ve arkadaglarimin: 1% araghrma
sonuglar1 incelendiginde bazi noktalarin yeterince aydmbk olmadig
dikkati ¢ckmektedir. Yazarlar, atriyal aktiviteyl gormek igin atriyum.
tizerine bipolar derivasyonlar dikmiglerdir. Eger atriyal uyarimim ydni
bipolar derivasyonun yoniine paralcl ise, bu derivasyonun belirli bir P
dalgas: gistermesi beklenir, Fakat hiperpotasemide oldugu gibi, iletim
yonii defisir de atriyal uyarimen yonit bipolar derivasyonun yéniine,
srnegin dik hale gelirse, bu derivasyonda higbir P dalgasmin gériilme-
mesi, atriyal aktivitenin yoklugu anlamina gelmez. Agiklanamayan bir
bagka nokta da, sag atriyumun icindeki clektrodlu kateter atriyal aktivi-
teyi kaydettigi halde, atriyum iizerindeki elektrodlarn bu aktiviteyl
kaydetmemiy olmasidir. Bunun yaninda sintis diigiiminde kaydedilen
uvarimdan daha erken olarak bir P dalgasinim elekirod kateter ile kayde-
dilmesi, kamimuzca sinoventrikiiler iletimin lebinde bir bulgu degildir.

Bizim deneylerimizin higbirinde terminal dénemden dnce intraatri-
yal elekirodda P dalgasinin kayboldugu gorilmedi. Yalniz hiperpotasemi
ite ¥ dalgasmin voltajimn azaldif da her dencyde gozlemis oldugumuz
bir gercektir. Atriyum iginden ¢ekmis oldufumuz derivasyonlarda, potas-
yum verilmezden énce genclikle P dalgast 20-25 milimetrelik bir voltaj
gosterdigi halde hiperpotaseminin ileri devrelerinde bu voltaj 10 mm. ye
kadar dismiigtiiz, Aym zamanda P dalgasimin siiresi de uzanustir.

Dencylerimizin hichirinde atriyal fibrilasyon meydana geldigini
goérmedik. D, derivasyonunda P dalgas gbriiimediginde, QRS kompleks-
ferinin diizenli olmamast atrival fibritasyona degil, intraairiyal derivas-
yon ile gbstermis oldugwmuz gibi, degigen atriyoventrikiiler bloklara
bagldir, Bu caliymamiz, atriyal miyokardin ventrikiil miyokardindan cok
daha fazla potasyuma duyarh oldufu kamsimm da dogru olmadifim
gostermektedir.  Gerek ventrikiil durmasinda  (Sekil 3) ve gerekse
ventrikiil fibrilasyonunda (Seckil 4) goriildiigi gibi, ventrikiil durdugu
veya fibrilasyona baglandigt halde, P dalgalar: hala goziikmckte, atriyal
uyarim devam etmektedir.

Bu bulgular, hiperpotasemide atriyumlarin ventrikiillerden Once
durdugu seklindeki goriglerin yeniden gbzden gegirilmest geregini ortaya
koymakiadir,

Ozet

29 képek iizerinde yaptigimiz aragtirmada, gittikce artan hiperpota-

semi meydana getirerek, elektrokardiyografik degigiklikleri hayvanlarm
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dlimine kadar izledik. Bu siirede gordiifiimiiz aritmileri, simiiltane
olarak, D, derivasyonu ve saf atriyum igine koymus oldufumuz bir
elektroddan elde edilen derivasyonla kaydettik. Atriyum igi derivasyon-
dan, yiiksek voltajli ve kolay izlenebilecek P dalgalar: elde ettik.

Potasyum etkisi ile biitiin hayvanlarda, birinci ikinci derece ve tam
A~V bloklar gordiik. Biitiin deneylerde terminal dénemden 6nce D,
derivasyonunda P dalgalar: giriillmez oldu. Intraatriyal elektrokardiyo-
gramda ise terminal déneme kadarvehatta ventrikiil durmasindan sonra
bile bir stire P dalgalarinm devam ettigini saptadik.
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Hipertansiyonda Plazma
Renin Aktivitesi ve Klinik
Uygulama Degeri”

Dr. Unal Yasavul** [ Dr. A, Ali Gircay*** | Dr. Sali Gaglar¥¥**

Q rteriye]l kan basmcinin regiilasyonunda bébreklerin anahtar rolii
oynadift cegitli aragtirnct gruplar tarafindan kamtlanmagtir,

Ozellikle 1950 yilindan bu yana, JH Laragh ve grubunun yaptigt
caligmalarda daha énceden esansiyel {idiyopatik) hipertansiyon olarak
kabul edilen gruptaki hipertansiyonlarin olugmasinda da bébreklerin
etkin rol oynadifl gosterilmistiv. Hipertansiyonlarin klasik sekilde sini-
landirilmasindan vazgecilerek, bir vazokonstrikitr ajan olan anjiotensin-
IP’nin 6n maddesi olan renin’nin plazma diizeylerine gore simflandirdma
onerist pek ok merkez tarafindan kabul edilmistir.

Onceleri bioassay methodla &lgiilebilen Plazma Renin Aktivitesi
(PRA)'nin 1969 da radicimmiinassay (RIA) methodla dlgiilebilir hale
gelmesiyle,! cesitli merkezlerde PRA tayinleri yapimaya baglanmagtir.

Boylece onceleri sadece deneysel diizeyde kalan caligmalar, klinik
uygulama degeri bulmug ve hipertansif hastalarin plazma renin profilleriy-
le degerlendirilerek tedaviye alinmalars eskiye gore daha bagarili sonug-
lar vermistir. Ancak buna kargit olan verilerde vardar.® 3

Bu ¢aligmanin amaci, hipertansif hastalar: yukarida kabaca sozii

edilen tam yontemiyle hastanemizde de degerlenditerck, hipertansit
hastalarin tedavisindeki vol gosterici degerini saptamaktir.

Materyel ve Metot

1ki saat siireyle oturarak dinlendikden sonra, diyastolik 95 mmHg.,
sistolik 150 mmHg. ve daha yiiksek kan basmcl olan hastalar segildi.

# (lalisma, Hacettepe f¢ Hastaliklar1 Nefroloji Unitesi Tarafindan Hacettepe
Universitesd Tip Merkezi Vakfindan Alinan Yardimla Gergeklestirilmistir.
#% Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklars Uzmam.
okt Ayng Fakilte I¢ Hastaliklan Profesori.
sk Ay Fakiillte I¢ Tastaliklart Dogenti.



160 HACETTEPE 'ITP/CERRAHI BULTENT

Hastalarin hipertansiyon siire¢leri, daha 6nce kullandiklar: ilaglar ve bu
ilaglara cevabi, gozdibi bulgular;, EKG bulgulart saptandi. Daha sonra
intravendz pyelografi (zamanli), BUN, kreatinin, kreatinin klerensi,
plazma clektrolitleri, karaciger fonksiyon testleri, 24 saatlik idrarda
VMA, sodyum, potasyum tayinleri yapildil. Baz: hastalarumizda bunlara
ek olarak dinamik-statik renal sintigrafi yapildi. Yukardaki tani yontem-
leriyle degerlendirilen hastalarin, bir hafta sireyle aldlldau her tiirli
ifaclar: kesildi ve normal tuzlu diyete ‘alindi.*

Intravensz pyelografide ve/veya renal sintigrafi de bobreklerde
biiyiiklitk fark: ve fveya visualizasyonda gecikme saptanan hastalarimiz-
da renal anjiografi yapildi. Bu grup hastalarimizda aniiografi srrasmnda
floroskopi altinda kateter ile her iki renal ven, renal ven seviyelerinin
asagisinda vena cava inferior’dan, aorta’dan ve periferik venalardan
(antekubital ven) alinan kan érnelklerinde PRA tayin edildi. Laragh ve
grubunun yaptifi galiymalardaki 6nerilen ti¢ parametre saptandi.s®

Hastalardan alinan kan érneklerindeki PRA RIA ile tayin edildi,
Bunun i¢in CEA/Fransa firmasmin hazwladifi anjiotensin-T hazr
kit’leri kallanidd1,”® Elde edilen deferler 24 normotensif goniilliiniin
(oturarak-yatarak) PRA degerleri ile kargilagtirilch.

Ayrica, caliyma PRA tayin cderek degerlendirdigimiz hasta grubu-
muzun diginda PRA tayin etmeden, yukarda séziinii ettigimiz tam
yontemleriyle degerlendirdiimiz bhasta grubunu da igermektedir.

Sonuglar
Sonuglar ti¢ ayr1 bélimde toplanmugtir.

1. B 611 m:Metodun glivenirlilifi ve uygulama {6yiinde” # dnerilen
yontemin uygun gekilde yapabildigimizin kontrolu amaciyla yaptigimiz
24 normotensif goniilliiyil igeren periferik PRA tayini 2’°si yatarak 22’si
oturarak alinan kan Orneklerinde yapilmigtir. Sonuclara Tablo T de
gosterilmigtir.

II. B Fii m: PRA olgumu yaparak degerlendirdigimiz 17 hastayr
igeren hasta grubunda 5 hastada PRA yiiksek, 12 hastada normal diizey-
lerde bulunmustur. Bu degerler ve diger uygulanan tam yéntemlerinin
sonuglart Tablo IIT'de genis olarak verilmigtir.

III. B61um: PRA olgimi yapma_,dan degerleadirdigimiz 11
hastay1 igeren ikinei gruptaki hastalarimiza ait sonuglarda yine Tablo I11
de verilmistir.
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TABLO [
Kanin Alindig Kanin PRA
T. A, Pozisyon Alindigr ng /ml,
Istm Yas Cins mmHg oturarak  yatarak Saat Saat
TT 23 L 120/80 + 15 GO 1.8
KB 26 E 110/75 14 00 0.1
AA 27 E 120/85 + 15 00 1.4
SG 27 K 12G/80 + 15 30 3.4
ET 28 K 120/80 + — 15 00 0.9
Ty 30 K 130/80 -+ — 15 00 3.8
OK 24 E 155/80 + — 14 00 3.1
Uy 51 E 135 /90 + — i6 00 0.8
BK 28 B 110/80 L — 15 30 3.4
SK 24 E 120/80 - — 14 00 3.6
ME 27 E 130/90 + — 14 30 2.3
SO 38 E 135790 + - 13 00 4.0
MG 25 E 120/80 + — 13 GO 2.0
2D 22 E 116/80 + — 13 00 4.0
AD 45 K 11660 — + 13 00 1.2
TG 23 I 115770 - 13 30 4.1
80 28 E 120/80 -+ 15 00 4.0
LE 27 E 140 /95 - 15 00 4.0
55 28 K 130/80 + — 16 00 3.8
HG 26 E 130/80 + 15 00 3.7
HU 38 I 140 /90 -} 15 00 2.8
KB 24 E 120/80 -+ o 15 00 2.7
OE 23 E 120/80 + — 14 00 3.0
ME. 28 E 110/70 — + 14 00 0.4

Her iki hasta grubunda da, renin substrat diizeylerinin indireke
yeterlilizi acsindan karacifer fonksiyon testlerl incelenmiy ve hiitlin
hastalanmmizda normal clarak bulunmugtur.

Lzlome Siivesi, Upgulanan Tedavi ve Tedavi Somuglari.,

Tablo 1T den de goriilecegi iizere PRA tayin cderek degerlendirdigi-
miz 17 hastadan altisi, PRA tayin etmeden degerlendirdigimiz 11 hasta-
dan ise 4’ii bizimle ighirligi kurdu. PRA yiiksek buldugumuz iki hastada
propranolol tedavisinden bir bafta sonra alinan kan érneklerinde (peri-
ferik) PRA degerlerinin kan basiner ile korelasyon giistererek digtiglinii
gosterdik. Digerlerinde tedavi sonrast PRA dlglimi yapilmadt.

PRA tayin ederek degerlendirdigimiz gruptan isbirligi kuran 6
hastamn 4’t-ki bunlar PRA’sl viiksek hastalardi-normal tuzlu diyet ve
4x20 mg. /giin propranolol, diger iki hastadan biri sadcce tuzsuz diyet,
bir digeri de tuzsuz diyet ve 250 mg. /giin kiertiazid kombinasyonu geklin-
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de tedavilerine baglandi. PRA tayin etmedigimiz grupian bizimle igbir-
1igi kuran hasta sayist 4 idi ve bunlar tuzlu diyet, 4x20 mg. /giin proprona-
lol seklinde tedaviye alindilar. PRA’sI yitksek buldugumuz hastalardan
birinde ikinci kontroldan itibaren propranolol dozunu 4x40 mg./giin
olarak artirdik. PRA tayin etmedigmiz gruptan da bir hasta da 4x40
mg. /giin seklinde propranolol dozununu artirmak gere§ini duyduk.
Ikinci kontroldan itibaren hiitiin hastalarimiza 125-250 mg. /giin dozlarda
degigen klortiazid kombine ettik. Hastalarimiz ilaglarmm diizenli kullan-
diklar dénemde, bu tedavi gekli ile kan basinci degerleri normal bulun-
du {Tablo 1I).

Tartisma

17si PRA tayin ederek, 11’1 PRA &lgiimii yapilmaksizin her iki
gruptaki toplam 28 hastaya proranelol ve [veya kiortiazid tedavisi uygu-
lanarak, bunlardan 10’n 2 ay-I vil arasinda degisen siireclerde takibe
almmuglardar,

Izleyebildigimiz yayinlarda, yukarda belirtildigi sekilde gruplandir-
maya girigilmeden yapilmig bir cahigma raporuna rastlayamadik. Yapilan
caligmalar, ya sadece renovaskiiler ve /veya renal-parankimal hipertansi-
yonlan igermektedir, Ornefin Laragh ve grubunun 29 renovaskiiler
hipertansiyonu igeren gok detayll ¢ahgmalarm®®? E. J. Philips ve grubu
nun 25 renovaskuler hipertansiyonu igeren'® ¢aliymast vardir. Bunun
yaninda sadece esansiyel hipertansiyonu olan vakalari igeren JW Woods
ve arkadaglarinin,? Laragh ve grubunun'' ve NM Kaplan'mn!'? bu
sekilde galigma raporlar: vardir. Ayrica PRA tayin ederek ve etmeyerek
medikal tedavi planlamasi ve uygulamast ve belirli zaman aralariyla
sonuclarmin izlenmesini igeren hir yayma da rastlayamadik. Son yil-
larda PRA tayin ctmeden, ilk segilebilecek ilacin propranolol olabilecegi-
ni ve alinan cevaba gore diger antihipertansil ilaclann kombine edile-
bilecegi Laragh ve arkadasglari tarafindan bildirilmektedir.'® Ancak
vukarda belirledigimiz sekilde kargilagtirilmal bir caligmaya rastlaya-
madhk.

Bu nedenle, kugbakisi ofarak her iki hasta grubu, tedavi uygulamasi
ve sonuglar: dikkate alinirsa, literatiirde kiyaslayabilecegimiz herhangt
bir kaynagm olmamasy, elde ettifimiz sonuglar: ayri ayr: gruplar halinde
degerlendirerek, literatiirde bulunan sonuglarfa iligkilerini irdelemeye
vineltmigtir.

Bu calymamizda methodun giivenirliligi agisindan, normotensif
gruptaki yaptigimiz RIA ile PRA sonuglari, uygulama foytinde verilen;
yatarak 0.2-1.5 ng/ml, saat, oturarak 1.5-4.0 ng/ml, saat degerleriyle
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uyumluluk gostermektedir.” Bizim buldugumuz degerler yatarak 0.4-1.2
ng /ml, saat, oturarak 0.1-4.0 ng/ml, saat idi. Bu bulgularla metodu
geregi sekilde uygulayabildigimiz kamsma vardik.

Birinci grup, PRA tayin ederek degerlendirdigimiz 17 hipertansif
hastadan 5 hastada periferik PRA’si yiiksek, 12 hastada ise normal bulun-
mugtur. Periferik PRA’si yiiksek buldugumuz 4 hastada IVP bulgular:
bébrek hastalifini  dislindiirdiigéinden, cerrahi tedavi planlayarak
3 hastamizda renal anjiografi yapilmg ve selektif renal ven, aorta, vena
kava inferior’dan alinan kan &rneklerinde RIA methodla PRA tayini
yapilmgtir. Diger bir hastamiz (A’da renal anjiografi bize muracatindan
6nce yapimis olmasi ve renal anjiograll bulgularinm bilateral olmast
nedenivle cerrahi tedavi uygulanamayacag diisiiniilerek selektif renal ven
kan 6rnegi alimmamistir. Yukarida konu edilen renal anjiografi veselektif
caligmalart yapilan hastalarda kontrlateral bébrekte renin sekresyonunun
siiprese olmadi§int saptadik. Ayrica V-A /A oranmi 0.17, 0.23, 0.16 gibi
degerlerde saptamig olmamuz bu hastalara cerrahi tedavi uygulama imka-
nim vermemigtir. Zira Laragh ve arkadaglarmin yaptigi 30 renovaskuler
ve renal-parankimal hipertansif hasta grubunu igeren bir ¢algmada;
kontrlateral bobrekte renin sekresyonunun siiperesyonu, periferik PRA
degerlerinin, yiiksek olmasi ve vena cava inferiordan alinan kan érnegin-
deki PRA degerleriyle aortadan alman kan drnegindeki PRA degeri
farkmin, aortadaki degere oram V-A/A 0.48den biiyiik oldugunun
preoperatif dénemde bilinerek ameliyata verildiginde sonuglarin daha
iyl oldugu bildirilmektedir.® Bu hastalarimiz renine bagimhi hipertansi-
yon olarak degerlendirilerck beta-bloker, klortiazid ve tuzlu diyet tatbi-
kiyle medikal olarak tedavi edilmiglerdir,

PRA vyiiksek buldugumuz 5 hastadan 4’tinde gozdibi bulgular:
grade: -1V arasinda teshit edilmig ve 2 hastada dvkiide gecirilmis serab-
rovaskiiler hadise (her ikisinde de sol hemiparezi) saptanmigtr ki
vaskiiler hasarm bu grup hipertansiyonlar da sik goriildiigiine dair
yaymlarla't ¥ uyumluluk gosterir, Yine Brunner ve Laragh grubunun
219 esansiyel hipertansiyonlu hastayr igeren caligmalarinda PRA’si
%16 oraninda yiiksek bulunmusg ve bu % 16’k grupta miyokard infark-
tiisii ve benzeri vaskiiler hastaliklarm siklygi 9, 1112 olarak saptanmig-
tir. Aym seride diigik PRA’si ile birlikte olan hipertansiyonlarda bu
komplikasyonlar goriilmemistir.!* Bu nedenle PRA yiiksekligi hipertansif
hastalarda bir risk faktori olarak degerlendirilmektedir.!* Bu hastalari-
mizdan 4’diinde Htc deferleri 44’tin iizerinde bulunmustur ki klasik
ders kitabi bilgileriyle uyumludur.!®

Geri kalan 12 hastarmizda periferik PRA normal olarak bulunmus-
tur. Ancak fursemid ile volum azaltilmasindan sonra tekrardan PRA
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tayini yapilmanugtir. Bu 12 hastamizin hig birinde serabrovaskiiler hadise
ile uyumlu miisbet 6ykii saptanmamig ve sadece 4’iinde grade: LII
arasinda degigen gozdibi bulgular tesbit edilmistir. Fltc degerleri 44’tin
altinda bulunmugtur. Bu bulgular literatiic bulgulariyla uyumluluk
géstermektedir, !l 14 15 Bu grup hastalarimizda kan potasyum degerlerinin
normal olmasi, idrar pH’sinin asit diizeyde olmasi nedeniyle primer
hiperaldosteronizm yonfinden daha detayli arastirmalara yonelmedik.
Biitiin vakalar voliim hipertansiyon olarak belirlenmistir (Tablo III).

PRA 6lciimii yapmaksizin degerlendirdigimiz 11 hastay1 kapsayan
ikinci grup hastalardan voliim hipertansiyon tanisi koydugumuz vaka-
lar1 tuzsuz diyet ve fveya klortiazid, vazokonstriktdr hipertansiyon tanisi
koydugumuz hipertansiyonlar: ise beta bloker (propranolol) tuzlu diyet
ve gerektiginde klortiazid kombinasyonu geklinde tedaviye alindilar
(Tablo II).

PR A’si yiiksek buldumuz 6 hastarmizdan 4°ii bizimle ibirligi kurarak
kontrollara geldi. Normal tuzlu diyet ve baglangicta 4x20 mg./giin
propranolol tedavisine alinan bu hastalarimizdan 2’sinde bir hafta
sonraki birinci kontrollarinda kan basincindaki diigme ile birlikie PRA
(periferik) diigiistinii gosterdik ki bu da artik klasiklegmis literatiir bilgi-
leriyle uyumluluk gosterir.! 2 13, 16,17, 18,19

PRA’si disiik buldugumuz 12 hastamizdan ancak ikisi kontrollara
geldiler, Bu hastalarimizdan birinde kan basinci, sadece tuzsuz diyet
vererek olugturdugumuz voliim azalmasiyla normale diistii. Ancak bir
siire sonra hasta, tuzsuz diyete uymadifi igin kan basinei tekrardan,
yiikseldi. Daha sonra haftada iki giin 250 mg [giin klortiazid verdigimizde
kan basinc tekrardan normale diigtii. Bu iki hastamizdan digeri, perife-
rik PRA degeri diigiik olmasina ragmen diiiretik ve tuzsuz diyetle kan
basinci normale diigmedi. Daha sonra 4x20 mg. [giin proranolol tedaviye
eklenmis ve diyetinde tuzlu olarak degisiklik yapilmigtir. Bu sekil tedavi
depigikligi ile kan basmci normal diizeylere diigmiigtiir. Bu sonug, bu
hastammzin hipertansiyonunun tamamen voliime bagimh bir hipertansi-
yon olmayip, vazokonstriktor faktoriin de etkin oldugu mikst bir hiper-
tansiyon oldugunu diigiindiirmiigtir (Tablo IT).

PRA tayin etmeden ¢ahgmamiza dahil ettifimiz ikinci grup hasta-
mizdan sadece 4%ii bizimle ighirligi kurarak kontrollara gelmistir.
Bu hastadan 3’ii renal-parankimal (IVP bulgulari, kreatinin klerens
degerleri kronik bobrek hastile uyumluluk goésteriyordu). Digeri de
mikst tip hipertansiyon olarak degerlendirilmigtir. Tuzlu diyet ve 4x20
mg /giin propranolol tedavisine alinmglardir. Birinci kontrolda alman
cevaba gore propranolol artirilmug veya eskisi gibi brrakilmug, iiglincil
kontrolda eger cevap ahnmamigsa klortiazid cklenmistir. Bu sekilde PRA
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tayin etmeden antihipertansif ilaclarla gesitli kombinasyonlar yapilarak
tcga\f}};e ilk énce propranoclol ile baglanmasi son yaymlarda énerilmek-
tedir

Hastalarimrza proranolol dtirt yahut bes doz halinde ve esit zaman
araliklariyla (8 saat) verilmigtir. Bunun icin sabah 07.00 ve 11.00,
6gleden sonra 15.00 ve aksam 19.00 da ilaclarim almalari, bu saatlerden
1/2 saat erken yahut ge¢ alabilecekleri énerilmistir. Boylece ilacin belirli
bir kan diizeyinde tutulmas: amaglanmugtir?®®. Gergekten cesitli siireler
kapsayan izleme donemleri sonunda; Propranolol tedavisindeki hastala-
rmmizin ilaglamimi énerilen doz ve zaman araliklarinda almadiklar dénem-
lerde, kan basinglarimin kontrol degerlerine gére yiikseldigini ayrica
fizik muayenede pretibial hafif 6demlerin ortaya ciktigi saptadik.
Odem tesbit ettigimiz hastalarimiza propranolol ve tuzlu diyet tedavisine
250-125-62.5 mg/giin dozlarda klortiazid (tek doz halinde) ekledik.
Diiiretik olarak klortiazid tercih edigimizin nedeni, distal tibiillerde
sodyum yiikiinii degistirmeden voltim azaltilmasi ve dolayisiyla renin
sekresyonunu artirmamaktr.?! Bu gekil tuzlu diyet ve ikili ilac tedavisi
sonunda kan basinglarinin normal degerlere dondiigiinii gordiik. Bir
siire sonra diiiretik tedavi kesildiginde, kan basinglarmda yiikselme olmadu.

Sonug

PRA olgerek ve tlgmeyerek degerlendirilen ve tedaviye alinan, iki
hasta grubunu kapsayan bu caligmamizin sonunda ;Hipertansiyon tanisin-
da ve tedavi 6ncest donemde PRA degerlerinin bilinmesi klinikte pratik
uygulama agisindan faydah fakat mutlaka gerekli olmadig kanisina
vartmagtir.

Ozet

H1pertan51yonda. PRA tayini ve klinik uygulama.dakl yerini defer-
Iendirmek igin yapilan bu galigmada 24 normotensif hastada RIA met-
hodla PRA tayin edilmiy ve yatarak 0.4-1.2 ng/ml, saat, oturarak 0.1-
4.0 ng/ml, saat arasinda degigsen degerler bulunmustur.

Herhangi bir secime tabi tutulmadan ¢aligmaya 28 hasta ahnmig
bunlardan 17’sinde PRA tayin edilmis, 11’inde tayin edilmemistir.
17 hastadan 3’tinde renal anjiografi yapilarak selektif renal ven aorta,
vena cava inferiordan alinan kan trneklerinde PRA tayin edilmistir.
Cerrahi tedavi yoniinden uygun olmayan bu vakalar dahil diger biitiin
hastalar medikal (propranolol-klortiazid) tedaviye alinmigtir. 28 has-
tadan 10 hasta 2 ay-1 yil siireyle tedavi sonuglart agisindan izlenmigtir,
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aghk hizmetlerinin baglica amaci, énce saglkli kigileri hastaliklar-

dan korumak, sonra hastaliktan kaginilamayan hallerde hasta kisileri
tedavi etmek, tedavi edilemeyip sakat kalan kigileri ise, arta kalan giic-
lerini kullanabilecek duruma getirmeye galiymaktir. Bu acgidan bakil-
difinda topluma 6nce koruyucu saglk hizmetlerinin gétiiriilmesinin ne
denli 6nemli oldugu anlagilir. Giiniimiizde saghk hizmetlerinin Grgiit-
lenmesine baktigimizda topluma saghk hizmetlerinin daha ok tedavi
edici kurumlarla gétiiraldiigiini goriiyoruz.

Ruh saghg hizmetleri de saglik hizmetleri arasinda énemli bir
yer tutmaktadir. Ulkemizde bugiin ruhsal rahatsizlik geken kisiler
genellikle cegitli psikiyatri klinikleri veya hastanelerinde belli bir sire
tedaviden sonra ailelerine ve icinde yagadiklari topluluklara dénmek-
tedirler. Bu kigilerin biiyiik bir kismu uygulanan kisa siireli tedaviden bir
siire sonra psikiyatri kliniklerine yeniden bagvurmakta ve tekrar tedavi
gormektedirler. Oysa klinik veya hastanelerde tedavi edilen bireylerin
yagadiklart gevre taninip problemlerinin bu ¢evre icinde ¢éziimlenmesine
caligilmasi yeniden hastaneye yatirlarak tedavilerinden ¢ok daha etkin

* Hacettepe Universitesi Hemgirelik Yiiksek Okulu Psikiyatri Hemsireligi Ogretim
Uyesi.
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ve ekonomik bir yoldur. Bu yontem giintimiizde gelismiy tilkelerde psiki-
yatrik tedavi alaninda oldukca yaygin bigimde kullamlmaktadir. Bireyin
icinde yagadigi cevreden bir siire almip tekrar o gevreye geri gonde-
rilmesinin onun somut sorunlarimin ¢éziimiinde pek yararli olmadigi
anlagilmagtir.

Psikivairi Hastalarinin Hastanede Tedavisi

Stanton,! rub saghg bozuk hastanin tedavi igin hastaneye geligini
ve daha sonraki geligmeleri séyle dile getiriyor ve dnemli bir soru soruyor:
“Hasta hastaneye bozuk davraniglarla, korkulu ve gagkin bir durum iginde
gelir, yatuf siire icinde destek ve giivene ihtiyact vardir ve duramu diizel-
dikten sonra taburcu olur. Hastaneye yatis, hastamn yagamint durdur-
maz ve cogu kez, hastaneye yatmak, yagamimn bir sonu degil, bir an-
lamda yeniden baglamasidir. Hasta hastaneye yatmakla boylesine bir dii-
zelme gosterdigine gore hastanenin “digardan’ farkh tarafi nedir? Bunun
cevahi, hastanm diger insanlarla, gorevlilerle ve hastalarla kurdugu ilig-
kilerin bi¢iminde aranmalidir.”

Goriildiigl gibi tedavide yogunluk hasta ile gorevlilerin kurdugu
iliskide ve bu iligkinin niteliginde toplanmaktadir. Amach, insancil
bir iliski hastaya fiziksel cevrenin veya herhangi diger bir geyin veremi-
yecegi bir rahatlama ve giiven verir. Tedavide bu denli énem tagiyan
“iligki’ nin amacy, hastanin iyilesmesi igin ¢aba gosterecek meslek grup-
larinin birlikte cizecekleri hedefe ulagmaktir. Hedef ise hastanin sag-
Iifma kavugmasider. Her meslek grubu kendi rol simirlar iginde bu ortak
noktaya varmaya caligr.

Hemsirelik baliminda hedef, hastanin, bagimsiz, kendisiyle ve
diger bireyler ve gruplarla iliskilerini diizenleyebilen, kendi kendint yéne-
tebilen bir birey rolinii benimsemesine yardimer olmaktir. Dolayisiyla
hemgire, bunu gerceklestivicken hasta bireyin, hastaligr ve hastahfinm
yaratt1g1 cesitli yasam sorunlariyla bagedebilecek giice gelmesine yardunda
bulunmay: amag edinir.?

Bu agdan bakildiginda hastane, bireyin daha saglikli ve sosyal
yonden tutarh davramig riintiileri geligtirmesine imkan saglayacak bir
“yeniden 6Frenme” ortami olarak gériiniir. Bireyden burada 6grendigi
kaliplar1 toplum igindeki yagaminda uygulamast beklenir. Ne var ki,
hastanc ortami bireyin soranlarnin kaynaklandigy gevre ve kogullarn-
dan farkldir, Bu yiizden bireyin hastaneye yatmasi belli bir siire icin
onu kosullardan uzaklagtiwmakta, sakinlegmesini saglamakta, fakat
sorundarin degismesine ve diizelmesine dogrudan katlada bulunmamak-
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tadir. Kugkusuz hastaneye yatma kimi durumlarda kagmﬂfnaz bir zorun-
Iuluk olabilir. Fakat stz konusu gevre kogullart ve bireyin bu kosullara
yaklagim bicimi {izerinde durulmast gereken émemli bir noktadir,

Hastaneden toplum igine dénen birey burada kargilasacagi sorun-
larm iistesinden gelmede zaman zaman yetersiz kalabilmektedir. Bu
durumda bazen tekrar hastaneye yatma gerefi dogmaktadir. Hastaneye
yeniden yatig toplum i¢inde bireyin iyl uyum yapamadiginin, éniine diki-
len sorunlarla bagedemedifinin bir tiir gostergesidir. Hastalar hastane
diginda uyum gésteremeyince hastaneyi bir sifmma yeri olarak gérmekte,
boylece kendilerini toplumdan ve sosyal yagamdan uzak yapay bir or-
tamda koruma yolunu se¢mektedirler. Uzun siireli hastane tedavileri
bir yandan hastanin sosyal ydnden regresyonuna yol acarken diger
yandan hastaneye tekrar tekrar yatma, hastahgr biisbiitiin pekigtirebilir.

Ayrica psikiyatri hastanelerinde vzun siireli tedavinin hem bireye
hem de topluma yanstyan ekonomik zararlarim da unutmamak gerekir,
Genellikle en az bir kag ay hastanede kalan bir birey iiretken durumdan
tikketici durumuna gegmekte, béylece hem bireyin ego giiclinii zayif-
latmakta, hem de toplumda ekonomik kayiplara yol acmaktadir.

Hastanede gorevlilerin amaci, hastamin bir an énce kendi gevresine
daha saglikll bir bicimde donmesidir. Bu nedenle hastamn sorunlarina
kéklii bir yaklagim i¢in onun dénecedi gevrenin defer, tutum, gelenek
ve goreneklerinin bilinmesi mutlaka gereklidir. Bu bilgiler ise hastanin
en yakin gevresinden baghyarak aile bireyleriyle olan iligkilerine girmek,
oradaki sorunlara ¢oziim bulma giiciinii hastaya kazandirmakla baglar,
Hastanedeki tedavinin, hastamn toplum igindeki uyumu yéniinden ol-
dukga etkisiz kalmas, son zamanlarda Toplumsal Psikiyatri yaklag-
mmin ortaya ¢tkmasina ve geniy uygulama olanaklari bulmasina yol
acmigtir,

Toplum Iginde Tedavi

Bir kaynaga gore “Toplumsal Psikiyatri” terimi ilk kez Leigh
Roberts tarafindan ortaya atilmigtir.? “Sosyal Psikivatri” adi da verilen
toplumsal psikiyatrinin amaglari, kigisel ve sosyal uyumsuzluklar: daha
etkin ve daha ekonomik bi¢imde engelleme veya diizeltme amaciyla;
aragtirmalart tegvik etmek, yeni hizmet gekilleri bulmak, farkli alan-
larda insan davramglarryla ilgili meslek {iveleri ve toplum kaynaklanmn
katkilarimi hiraraya getirmektir.*

Toplumlarin defigen kogullart birgok alanda oldugu gibi psikiyatri
alanindaki uygulamalar: da etkilemis ve degismeye zorlamigtir, Bunlar
arasinda psikiyatri hastanelerinin verdikleri hizmetin tiiriindeki degig-
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: meler ve tedavi hedeflerindeki degigmeler sayilabilir. 1925Terden bu
| yana gittikce daha yaygin bir bigimde uygulanan toplumsal psikiyatri
hizmetleri, hem daha genis bir toplum kesiminin bu hizmetlerden yarat-
lanmasi, hem de bireylerin toplumla ve teplumdaki sorumluluklarnyla
baglanimin kopariimasi gibi goriglerden kaynaklanmustir. Toplumsal
psikiyatri akimina yol agan kegullar incelendiginde hastaneye yatma
oraninmin ¢ok yiikselmesi, hastanede kalg siivesinin nzun olugu,®® tekrar
yatiglarm kimi iilkelerde 9, 64 oranina varmasi,’ gibt nedenler dikkati
¢ekmektedir. Biitlin bunlari dnleme amciyla psikiyairi hizmetleri gelis-
miy tilkelerin bircogunda hastalar: daha- gok toplum iginde tedavi cgili-
mine yonelmis bulunmaktadir.

Hastalarin toplum iginde ve toplumdan kopmadan tedavilerinin
dneminin yamsira bir ikinci onemli galigma da hastalifin énlenmesi
yoniinde gosterilen cabalardir, Hastaligin erken teshisi ile erken tedavi-
sine ve koruyucu énlemlere gercken Snemi veren iilkelerde hastancye
yatig orant huzla diigmekte, yatak adedini artirma gerekmemekte, gorevli-
lerin galigmalar hastane duvarlar: digina ve toplum igine de tagmaktadir.
Toplum igine yayilan cabgmalar sonucu gorevlilerin ve Gzellikle ruh
sagh@l alaninda calisan hemgirelerin sorumluluklarinda ve rol sirlarin-
da degigiklikler olmugtur. Doktorlarm ve hemgirelerin hastayr hastane
diginda gérmeleri toplumun hastayla yakindan ilgilenmesini sagiamig
ve hastamn iginde yasadig ¢evrenin defer, tutum ve bilgilerinde olumlu
yoade degigmelere yolagmasgtir.

Giintimiizde ruh saglifi hizmetinde hastanenin digina gikmayi benim-
seyen saglk ekibi tyelerinin sayisi artmig, iiveler adeta toplumia
biitiinlegmis duruma gelmis bulunmaktadirlar. Hastanin toplum. iginde
bakimi ve korunmast igin yani toplum icinde kalmasini saglama amacty-
la hastayla ilgili ve iligkili hirgok birey veya drgiit saglk ekibinin Gyesi
gibl cahgmakiadir. Bagarih bir ekip caligmasi, hastanin gevresindeki birey
ve drgiitlerin timiiniin hastanin gereksinmelerini tanumasina, birbirlerine
yvardimet olmalarina ve sorunlarm ¢oziimiine katkida bulunmalarina
haglhdir. Boyle bir katkt saglik ekibinin toplumla iligkisinin yeterli diieey-
de ve basarih oluguyla mimkiindir.

Hastane diginda viiriitiilen ve tedavi edici ekip caligmalar aym za-
manda hastamin kendine giivenini artinr, kendini yonetmesini kolaylas-
tuwrr, toplumun bir {ivest olmast duygusunu da gliglendirir, Boylece
hastalar hastanecye yatgta zedelendiklerinden daha az zarar goriirler ve
kendilerine sayginbklarint yitirmezler. Fiziksel, ruhsal ve sosyal yonden
yipranmalart gittikge azalir, Bagarnli ve iiretken hir toplum iiyesi olma
ozelligini adim adim kazanabilirler. Hagtanin fiziksel psikolojik ve sosyal
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gereksinmelerinin bir biitlin olarak ele alinmast saghk ekibinin Srgiitlen-
mesine farkh boyutlar getirmistir. Rehabilitasyon merkezleri, is atél-
yeleri, giindiiz ve gece hastaneleri, ruh saghii dispanserleri, evde bakim
servisleri ve toplumda hastanin gereksinmelerini kargifayacak tiim kurum
lar bu drglitin kapsami icine girmigtir,

Ruh saghgr ekibi toplumla uygun bir etkilegime girdikge, toplumun
tutumu degigmekte, hastann toplum iginde kabulii, uyumu ve tedavisi
bu tutumdan etkilenmektedir. Aymi zamanda ruh hastalifin olugturan
nedenler, boyle bir etkilesimde daha etkin bigimde ¢dztimlenebilmek-
tedir.

Psikiyatride Giindiiz Hastaneleri ve Onemi

Toplumsal psikiyatri uygulamasinda dnemli égelerden biri olan
giindiiz hastaneleri kavramimnin cegitli tammlart bulunmaktadir. Turgay,
giindiiz hastanelerini bircok tammin ortak noktalarim birlegtirerek,
“Psikiyatrik giindiiz hastaneleri, tiim giin hastanesi icinde veya diginda
herhangi bir hastane va da kuruma bagl veya bagimsiz olarak caligan,
psikiyatrik hastalarin giindiizleri kaldiklart ve tam giin hastanelerindeki
hizmetlerin hemen hemen aynisindan yararlandiklar: bir tedavi kurumu-
dur.” seklinde tanimlamaktadir.?

Giindiz hastaneleri, tam giin hastanelerine kiyasla, hem hasta hem
de kurem yéniinden daha ckonomiktir. Hastalar giniin sekiz saatini
burada gegirmekte, kurum daha az personelle igleyebilmekte, boylece
tedavinin maliyeti hem hastane hem de hasta yoniinden yaklagtk yar:
yartya azalmaktadir. Gérevlilerin nébet sorunu ortadan kalktigy igin
caligma kogullart yoniinden daha iglenir bir durum yaratilmiy olmak-
tadir. En buyik avantaj ise hastanin yagadifi cevre igindeki gtinliik
sorunlarini tedavi ekibine getirmesiyle daha gercekgi bir tedavi planvun
uygulanabilme gansinin artmasidir.8 9 10, 15,12

Evde Tedavi ve Onemi

Toplum ruh saghg hizmetleri arasinda evde tedavi ya da ev ziyareti
de 6nemli bir yer tutmaktadir. Bugtin birgok iillkede bu hizmetler toplum
iginde genis gekilde 6rgittlenme suretiyle bagsariyla uygulanabilmektedir.
Ev ziyaret ekibi belli bir toplum ruh saglif1 merkezinde gérev yapmakta,
kendi bolgesi igindeki evlere ziyaretlerini stirdiiriirken tedavinin yam
sira tarama ve Onleme c¢aligmalarina da agirhik vermektedir.

Tedavide ev ortami, hastanin kalmasi i¢in uygun goriilmezse hastay:
koruyucu aile yamina, dinfenme evi ve benzeri bir kuruma yerlestirme
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caligmalart da denenebilmektedir, Evde tedavi caligmalari hastaneye
yatiy oranini Snemli dlgiide azaltmakta, hasta kigiler toplum iginde
tutulabilmektedirter.b 7

Psikivatirde Rehabilitasyon

Psikiyatri hastaliklavinin daha gok gelisimsel, ailesel, toplumsal,
ekonomik gibi cesitli etkene bagh olmast bu hastaliklarin rehabilitas-
yonunda énemli bir giigliikk yaratmaktadir. Ayrica bu alanda rehabili-
tasyon uygun bir kadroyu, ¢rgiitlenmeyi, pek gok toplumsal kurumun
ighirligini ve insan glicliniin en yaraxl bigimde kullanimasin gerektirir,
Psikiyatrik rchabilitasyonun siivekliliginin saglanmasi kaginilmaz bir
zorunjuluktur. Turgay'in belirttifine gore kimi yazarlar tedavinin
biitiintinii rehabilitasyonun kapsamt icinde goriirler, kimileri ise ilk
tedaviden sonra bireyin topluma uyumu, iy yagamun, diger bir deyisle,
psikososyal uyumunu rehabilitasyonun kapsamu iginde sayarlar.!t

Goriildiigii gibi psikiyatrik hastahklarm olusmasi, tedavisi, bualan-
daki onleyici caligmalar biribirleriyle gok yakindan iliskilidix ve bir
biitiin olarak ele alinmalari gerekmektedir.

Arastirmanin Amaci

Psikiyatri uygulamasindaki son egilimlerin toplumsal psikiyatri
yéniinde oldugu bilinen bir olgudur. Hastaneye yatilarak tedavi,
bireysel ve ulusal vinden ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Ayrica,
hastanm toplum iginde kalarak gevresinden kopmadan tedavi olmasimn,
sorunlarini cozmede daha etkin oldugu goriigii gittikee yayginlagmak-
tadir,

1Jlkemizde bu egilimin uygulanmaya konma derecesi heniiz isteni-
len diizeye ulagmamstir. Bunun gergeklegmesi i¢in devlet-tiniversite ve
cesitli kuruluglarin igbitligi ve orgiitlenmesine gerek vardu. Ulkemizde
bu konuda yeterli sayida aragtrma bulunmamas: bu alandaki bilgimizin
de stniel kalmast sonucunu dogurmaktadir. Bu konuda gesitli én galig-
malarin vakit gegirilmeden yapilmasi gerekmektedir. Hastaneye tekrar
yatig konusunu bize Tiirkiye’deki durumlarta ilgili baz bilgiler verebile-
cegi diiiincesiyle arasurmayr kararlagtirdik.

Bu aragurmada Hacettepe Universitesi Psikiyatri Bolimiinde
1968-77 yillar1 arasmda yatan hastalar arasinda hastaneye tckrar yatig
oramnin ne oldugunu ve bu hastalarm ne gibi ézellikleri gosterdiklerini
saptamaya caligtk.




176 PSIKIVATRT HASTALARININ HASTANEYE YATISLARININ INCELENMEST
Yontem

Aragtirmanin Sekli

Aragtirma, Hacettepe Universitesi Hastaneleri Psikiyatri Bsliimiinde
yatan hastalarmn, hastaneye tekrar yaty oranlart ve bu yatiglarn gegitli
bakimlardan incelenmesi amacina yonelik tamimlayier bir girigimdir.

Aragtirmanm Yapildig: Yer

Aragtirma Hacettepe Universitesi Hastanelert Psikiyatri Boliimiine
birden fazla yatan hastalar {izerinde vapilmigtry,

Stz konusu klinik 1968 yilt Mayis ayanida 24 yatakla hizmete acil-
mig, 1972 yiinda giindiiz hastalarimt da kabule baglanugtir. Ortalama
olarak 10 giinditiz hastas, hafta sonu kalmamak kaydiyla 8:30-17:30
saatleri arasinda bakimdan yararlanmaktadir.

24 saat hizmet veren klinikteki saghk ekibi su gruplardan olugmak-
tadir:

1. Hekim Grubu: 1 &gretim iiyesi, 1 psikiyatri uzmani, ortalama 8
agistan,

2. Hemgire Grubu: 1 uzman hemsire, 1 baghemgire, ortalama 7 hem-
sire, 3 saghk memuru,

3. Tip D Grup: 1 klinik psikolog, 1 sosyal caligman, I ugrag
6gretmeni,

4. Hizmetli Grubu: 10 miisdahdem, 3 garson. Ayrica ekibe zaman
zaman sekreter ve divetisyenler de katilmaktadur.

Orneklem

1968-1977 yillart arasinda 24 yatakh Hacettepe Universitesi Has-
taneleri Psikiyatri Bolimiine toplam 2.014 hasta yatmigtir. Bunlar arasin-
da hastanede bir defadan fazla kalan hasta sayist 256°dir. Orneklem, bu
256 hastamm 9, 50’si almmak suretiyle 128 hastadan olugturulmugtur.

Verilerin Toplanmasi

Veriler bir defadan fazla yatmig olan 128 hastamin dosyalart ince-
lenmek suretiyle saglanmus, tekrar yatiglarm cesitli yonlerden incelenebil-
mesi icin bir hilgi toplama formu geligtirilmigtir.
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Bulgular ve Tartigma
Hastalara Iligkin Genel Bilgiler

Aragtirma kapsamina alinan dosyalardan edinilen bilgilere gore,
hastalarin yas, cins, medeni durumlarim dagilim: Tablo I'de gosteril-
migtir.

Aragtirma konusu hastalarin yas dagilimina bakildifinda, yogun-
lugun “geng kesim” diyebilecefimiz 20-29 yas arasinda toplandify
gériilmektedir (% 42). Tkinci derecedeki yogunlagma 45 yas ve istiinde
yeralmaktadir (9, 22). Dagihima bakildiginda, yogunlagmalarin yagam
boyunca en verimli ve iirethken olmasi beklenen donemlere rastladigy
dikkati ¢ekmektedir.

Cinsiyete gore dagihimda ise erkeklerin ¢ogunlugu olugturmas: ilgi
gekicidir, (%, 61). Medeni durum yéniinden evli ve bekarlar arasinda
ise fark, yok denecek kadar azdir,

TABLO 1
HASTALARIN YAS, CINSIVET, MEDENI DURUMLARINA GORE DAGILIMI
Yag Sinrlar Say1 %
15-19 1i 8.0
20-24 26 20.0
25-29 27 22.0
30-34 9 7.0
35-39 16 12.0
4044 12 9.0
45 -+ 27 ’ 22.0
Toplam 128 100.0
Cinsiyet Say1 %
Hrkel 78 61.0
Kadin 50 39.0
Toplam 128 100.0
Medeni Durum Sayl A
Bekar 59 46.0
Evli 56 43.8
Dul 12 9.4
Bosanmuy f 1.8

Toplam 128 100.0
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Hastalarin 6grenim diizeylerine ve mesleklere gore dagihmi ise
Tablo IT’de gériillmektedir. Buna gore hastalarin yariya yakin bir bélimii
orta ve lise 6grenim diizeyinde toplanmaktadir ( 9, 46). Meslek dagilimi-
na gore ise memur grubu ¢ogunluktadir. Bunun nedenini §6yle aciklaya-
biliriz: Hastaneye resmi kanalla yatanlarin orami %, 70 civarinda, masraf-
lar1 kendi olanaklariyla karglayanlar ise 9%, 22 civarindadir. Memur
grubunun resmi yoldan hastaneye yatabilme olanagimin fazla oldugu
gozoniinde tutulursa hastalarin biiyiikk bir kismini olugturmas: dogaldir.
Ayrica kendi olanaklar: sinirh olan hastalarin bu tiir hizmetlerden daha
diigiik oranlarda yararlanmalari da bu sonucu dogurmug olabilir,

TABLO II

HASTALARIN OGRENIM DUZEYLERI VE MESLEKLERINE GORE
; DAGILIMI

Ogrenim Diizeyleri Say1 %

Ik ve daha az 36 28.2
Orta-Lise 59 46.0
Yiiksek 53 25.8
Toplam 128 100.0
Meslek Gruplar: Say1 %

Ogrenci 20Mh o 15.7
Memur 31 24.3
Ev Kadim 27 21.0
Y. Memur 32 25.0
Diger 18 14.0
Toplam 128 100.0

Birden Fazla Yatiglara Iligkin Ozellikler

Psikiyatri Boliimiine 1970-1977 yillar1 arasinda miiracaat eden ve
yatirilan hastalarin oranlarina baktigimizda Tablo III, bagvuru sayisinin
1975 ve 1974 yillarinda en yiiksek rakamlara ulagtigini, yiiksek yatig
oraninin ise 1972 yilinda yeraldigiu gormekteyiz. Muayene igin gelen-
ler arasinda yatig oranimmin %, 2.70 ile %, 4.66 arasinda degisti§i anlagpl-
maktadir.

Tablo IV, de hastalarin tekrarh yatiglarinda teghis gruplamalarina
baktigimizda 1. ve 2. yatiglarda konulan teghislerin iki hasta diginda degis-
medigini gormekteyiz. Ancak ligiincii kez yatiglar arasinda psikoz gru-
bunun g¢ogunlukta oldugu dikkati ¢ekmektedir. (9, 87.5).
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TABLO I11

POLIKLINIKTE GORULEN VE YATIRILAN HASTALARIN YILLARA
GORE DAGILIMI*

Yillar Poliklinik Yatan %

1970 65839 185 2.70
1971 5746 212 3.69
1972 4998 233 4.66
1973 7429 318 4.28
1974 8140 206 2.53
1975 8486 241 2.84
1976 8088 252 3.11
1977 6765 259 3.33

¥ Bilgiler Faceitepe Hastanesi Istatistik Birosundan alinngtir,

TABLO IV
YATIS SAYILARINA GORE TESHISLER
Birinci Yatig Tkinci Yang Ugiincii Yatis
Teghis/Yatis Sawt % Say1 % Say1 %
Psikoz 100 78.12 98 78.56 28 87.5
Nevroz 28 21.88 30 23.44 4 12.5
Toplam 128 100.00 128 100.00 32 100.00

Ayrica hastalarn 3 /4’den fazlasim psikotik, geri kalanim ise nevrotik
grup olugturmaktadur.

Adledeki kigi sayisinin tehgislere gére dagihm incelendiginde {Tab-
lo V), psikotik grubun daha kalabalik ailelerden gelme yoéniinden nevro-
tik ve psikotik grup arasmdaki farkin istatiksel bakimdan onemt olma-
digr saptanmigtir.

TABLO V
AILEDEKT KI8T SAYISININ TESHISLERE GORE DAGITIMI

Kigi/Teshis Psikoz % Nevroz % Toplam %
< 3 25 25.0 6 28.4 31 24.1
4 30 30.0 8 28.6 38 29.7
5 13 13.0 7 25.0 20 5.7
6 4 32 32.0 7 25.0 39 30.5
Toplam Lo0 100.00 28 © 100.00 128 106.00

x? = 3,20997 P 005
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Hastalarin yagadiklart yerin nitelifinin teghislere gore dagilhimna
bakildifinda ise (Tablo VI), tiim hastalarin yaridan fazlasimin Ankara
iginden (9% 57.8), yarya yakin kesiminin ise Ankara digimdaki illerden
geldigi (% 42.2) goriilmektedir. Teghis bakimindan gerck Ankara ici,
gerekse Ankara digindan gelen psikotik ve nevrotik hasta oraniar: biri-
birlerine ¢ok yakindir ve istatistiksel yonden onemli bulunmamigtir, Bu
da gostermektedir ki, gerek Ankara icinde oturan, gerckse difer yoreler-
den gelen hastalarin hastaneye yeniden yatma gereksinmeleri farkl
defildir, Hastanenin Ankara’da olmas yeniden yatma oraninin Ankara
icinden gelen hastalarda daha viiksek olabilecegi ihtimalini diiglindirmiig
ise de bulgularimiz bunu dogrulamamgtir. Oyle ise “bu tiir hizmetlerin
belivli yorelerde degil, tiim iitke capinda yayginlagtirlmasimin geregi
bir kez daha ortaya ¢ikmaktadir™ geklinde bir sonuca varmak pek yanhs
olmaz.

: TABLO VI

HASTALARIN YASADIKLARI YERIN NITELIGININ TESHISLERE GORE
DAGILIMI

Yerin Niteligi/  Psikoz % Nevroz % Toplam %
Teshis
Ankara 1¢i 58 58.0 16 57.1 74 57.8
Ankara digt 42 42.0 12 429 54 42.2
Toplam 160 106.00 28 100.00 128 100.00

xz = 0,0065 P - 005

Hastalarin taburcu olurken bhelirtilerindeki dilzelme ile yatig siiresi
arasindaki iligki incelendiginde (Tablo VII) yatis siiresinin belirtilerde
goriilen dizelmede etkili olmadigi saptanmigtir. Hastanede yatmanin hem
bireysel hem de ulusal yonden ekonomik kayiplara neden oldugu orta-
dadir. Tedavi ekibinin giicii de bu nedenle daha etkin yollarda kullamia-
mamig olmaktadir. Bu durumda, hastalarin diizelmesinde hastanede
vatig siiresinin degil, hastayla kurulan iligkilerin &neminden stzetmek
daha dogru olacaktir, kansindayiz. Oyle ise bu hastalari hastaneye
yatirmadan toplum iginde tutarak tedavi etmenin geregi acik secik
gorunmektedir,

Aym tabloda, hastaneden taburcu olurken belirtilerde diizelme
oramnm %, 68.7 oldugu gorillmektedir. Geri kalan 9, 31.3 oranindalki
hastanm ise “haliyle” taburcu edildigi saptanmigtir, Bunda cok sayida
etmenin rol oynayabilecegini dikkate alirsak giivenilir veriler elde etme
ve bu etmenleri belivleyecek deneysel caligmalar yapma geregl kendiligin-
den ortaya qkacakuir,
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TABLO VII

HASTALARIN TABURCU OLURKEN BELIRTILERINDEK! DUZELME
ORANI ILE YATIS SURELERI ARASINDAKI ILISKININ DAGILIMI

Taburcu olug- 0-30 giin 81-60 giin 61 giin + Toplam
taki durum 5 % S % ) % S o4
Haliyle 20 35.1 14 26.9 6 31.6 40 31.3
Belirtilerde

Diizelme - 37 64.9 38 73.1 13 68.4 88 68.7
Toplam 57 100,00 52 100.00 19 100.00 128  100.00
x2 = 0.84 P - 005

" Hastalarin taburcu olurken belirtilerindeki diizelmede teshis grup-
larin bir etkisi olup elmadifi incelendiginde ise (Tablo VIII), nevrotik
ve psikotik gruplar arasndaki farkin onemli olmadigi anlaglmigtr.
Literatiirde en afw sizofren hastalarin bile toplum icinde tutularak
tedavi edilebilecekleri belirtilmektedir. Yalmz agir alkolizm, intihar
riski tagryan agir depresyonlar ve kigilik bozukluklarnm bir kisminin mut-
laka hastanede bakimlarinin gerekli oldugu, bunlar diginda kalan birgok
ruhsal rahatsizhiklarin toplum iginde tedavi edilebilecegi goriigic gonii-
miizde yaygin biginde benimsenmektedir.”.? Bu aragtirmamizdaki
bulgulara gére hastane tedavisinde nevrotik va psikotiklerin iyilesmesinde
herhangi bir fark goriilmediginden tedavi ekibi aymi cabayr toplum
icinde gosterdigi takdirde hemen her tiir hastanmin hastaneye yatirmak-
stzan tedavi edilebilecegi akla yakm gelmektedir,

TABLO VIII

HASTALARIN TABURCU OLURKEN BELIRTILERINDEKI DUZELME ILE
TESHIS GRUPLARI ARASINDAK! ILISKININ DAGILIMI

Psikoz Mevroz Toplam
Sonug/Teshis Sayr %% Say: % Say %
Haliyle 32 32.0 8 28.5 40 31.2
Belirtilerde
Diizelme 68 68.0 20 71.5 88 68.8
Toplam 100 160.00 28 100.00 128 100.00

2 = 04787 P 005

Yeniden hastaneye yatma ilc bagvurma gekli arasindaki iliski incelen-
diginde (Tablo 1X), yatiy sayis1 arttikca, hastalarin kendi istekleriyle
hastaneye yatmalar arasindaki iliski de dogru orantth olarak artmak-
tacdir. Bu durumu iki gekilde yorumlamak miimkiémdiir.
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TABLO IX

YENIDEN HASTANEYE YATMA ILE BASVURMA SEKLI ARASINDAKI
ILISKININ DAGILIMI

Birinei Yatig Ikinci Yatis Uglineti Yatig
Bagvurma Sekli  Say1 % Say1 % Say1 %
Kendisi 65 50.8 75 58.6 20 62.5
Ailesi 56 43.8 46 35.9 10 31.2
Daktor, diger 7 5.4 7 5.5 3 6.3
Toplam 128 100.00 128 100.60 32 100.00

Birincisi; hastalar yeniden vyatarken kendiliklerinden bagvurma-
larinda olugan artig, hastanenin hastalarin bir¢ok gereksinmelerini
kargilamasinin olumlu etkilerine isaret etmektedir. Yeniden yatig diger
bir yonden incelendiginde ise hastanm hastaneye kargt bir bagimhhik
gelistirme (hospitalize olma) olasithfinin arttigi akla gelmektedir. Boyle
bir bagimlih§n 6nlenmesinde hig giiphesiz hastamin toplum iginde
tedavisinin biiyiik pay olabilir.

Teshis gruplan ile hastanede kalyg siiresi arasindaki iligki 6nemli
bulunmamgtir. Diger bir deyigle, teghisleri ne olursa olsun, hastalarin
hastanede kalig siirelerinde énemli bir farklihk yoktur (Tablo X).

TABLO X

HASTALARIN HASTANEDE KALIS SURELERININ ORTALAMA VE STAN-
DART SAPMALARININ TESHISLERE GORE DAGILIMI

Psikoz Nevroz Toplam
X 40.78 34.22 ‘ - 41.45
Sd 28.87 20.71 35.07
N 100.00 28 128
t = 1.349 P = 0,05

Yeniden hastaneye yatiglarda, hastanede kahg siiresinin ortalamasm
birinci yatg igin 41.45, ikinci yatig igin 36.90, ugiincti yatiy icin 38.50
giin olarak bulunmugstur (Tablo XI). Gorilldigt gibi, yatiy saysimn
artmasi hastanede kaly stiresini pek fazla etkilememektedir,

Poliklinikten izlenen hastalar arasinda genel yatirma oram 9, 2.70
ile 9 4,66 arasinda degismektedir. 1968-1977 yillart arasinda yatan
2.014 hastanin 256’51, yani 9% 12.7'si yeniden vyatigtrr. Bu oran diger
iilkelerde goriilen oranin ¢ok altinda ise de bunda rol oymiyan bircok
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TABLO X1

HASTALARIN HASTANEDE KALIS SURELERININ ORTALAMA VE
STANDART SAPMALARININ BIRINCE, IKINCiI VE UQUNCU YATISLARA
GORE DAGILIMI

Birinci Yatis 1ldnei Yatis Usgiineii Yatrg
X 41.45 36.90 38.50
Sd 35.07 33.35 25.75
N 128 128 32

etmen arasinda toplumumuzun, saglik gereksinmelerinin fazla farkinda
olmayigr, ruh hastaliklariin toplum igindeki geleneksel yontemlerle
tedavi efiliminin fazla olmasi, hastanm toplum iginde tutulamaz derece-
de davranig bozuklugu goésterdiginde hastaneye bagvurulmasi ve benzeri
etmenler sayilabilir. Yeniden yatiy oranim diger iilkelerdekiyle karglag-
tirdigimizda oramin diigiik eolugu, yukanda sayian nedenler yiiziinden
ilkemiz icin oldukca yiiksck saylabilir. Cinkii hem verilmekte olan
hizmette yinelenmeye yol agmast, hem yaratiel, liretici giiciin kaybt
dolayisiyla da ulusal ekonomimizdeki kayiplar nedeniyle kiiglimsene-
meyecek bir orandir.

Bu konuda Istanbul’da Bayiilkem ve arkadaglanmn yaptift bir
caliymada hastaneye tekrarar yatiy oraninin % 20 oldugu goritlmekte,
ancak tekrarh yatiglarin saptanmasindaki gii¢liik nedeniyle bu oranun daha
da fazla olacagmin diigtniildiigd belirtilmektedir.’? Bu iki oramn da
tilkemiz capinda genclienemeyecegi ortadadir.

Tablo XIT'yve bakildiginda hastalarin hastanede ortalama kalig
siireleri arasmda énemti bir farkin bulunmadigy anlaglacaktir.

TABLO X11
YATIS SAYISI ILE HASTANEDE KAULIS SUREST ORTALAMALARININ
KARSILASTIRILMAST
Karglagtirddan Yatislar t r
I-2 0.7544 P < 0.05
1-3 0.58 P 0.05
2-3 0.20 P 0.05
Sonuglar

Bulgular bélimiinde de sozii edildigi tizere hastalarin hastaneye
yeniden yatiy orant 9, 12.7 dir.
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Yatiy sayisina gore belirtilerde dizelme oram fazla degismemekte,
tekrar yatiglar hastaneye bagimlihiktan ileri gelmektedir. Bunun neden-
leri arasinda hastanin klinik tedavisinden yeteri diizeyde yararlana-
madig1, bir bagka deyigle, hastalik belirtilerinin klinik tedavisiyle ortadan
kaldirilamadigi soylenehilir,

Ayni sonuca yatig siireleri incelendiginde de rastlanmaktadir.
Hastamin hastaneye tekrar yatmasina ragmen kalig siiresinde beklenen
azalma goriilmemektedir,

Klinige yatan hastalarin yatig siiveleri ve yatig sayilart belirtilerdeki
diizleme orantm etkilememektedir. “Haliyle taburcu olma oran1 %, 32,2
dir. Tedaviyle belirtilerde diizleme saglama oramin 9, 68.81 bulmas
aragtirmamin yapildigr klinigin oldukca etkin bir hizmet verdiginin kaniti
sayilabilir. Ancak bunu tiim tlkeye genellemek giictiir,

Klinik tedavinin etkinlifi agisindan hastalik gruplarn  arasinda
onemli farklar bulunamamigtir. Bu da psikiyatrik vakalarda (agir
alkolizm ve intihar riski olan depresyonlar diginda) hastalik ne olursa
olsun belirtilerin klinik tedaviyle ortadan kaldimlamadigindan ileri
gelmektedir.

Tekrar yatiglar icinde psikoz oranmin nevrozlara gore daha fazla
oldugu goriilmektedir. Polikiinikte ayaktan tedavi ile nevroz grubu top-
lum iginde uyumunu siirdiirebildigi igin psikoz grubunun yatig oranma
daha yiiksek oranda rastlanmaktadir.

Bulgulardan ¢ikarilan diger bir sonug da Ankara’dan ya da diger
illerden gelen hastalarda tekrar yatig oraminin farkh olmadigidir. Bu
bulgu sz konusu klinigin yalniz Ankara Bélgesine degil oldukea yaygin
bir alana hizmet verdigini gostermektedir.

Cabgmada ulagilan ve yukarida siralanan sonuglar, zaman, para,
insan glicli ve biiyiik bir emege rafmen psikiyatride, hastanede tedavi
yoluyla hastabfin beklenen diizeyde iyilestirilemedigine igaret etmek-
tedir. Bu bakimdan psikiyatiri hastalarinda gerek tedavinin etkinliginin
artirtlmasi, gerckse tedavi maliyetinin azaltlmasinda hastaneye yatirma
yerine giindiiz hastanelerinde ya da hastanun bulundugu ortamda tedavi-
sinin daha yararli olabilecegi diigiiniilmektedir.

Oneriler

Yaty sayisindaki artma belirtilerde diizelmeyi etkilemedigine gére
tekrar yatigin biiyiik bir yarar sagladifi stylenemez. Klinik tedavinin
etkinlifi agisindan hastahk gruplarmin farklh bulunmayig, tekrar yatig-
larin psikoz grubunda daha fazla olugu, Ankara iginden ve diger illerden
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gelen hasta oranmun farkl olmayig gibi sonuglan gbzéniine aldigimiz-
da, ruh sagh@ alamindaki ¢aligmalarda vatakli kurum sayisinin artiril-
masl yoluna gidilmesinden cok,

Giindiiz hastanclerinin ¢ogaltilmasi,

Universitelere baglt olarak ruh saghgi merkezlerinin kurulmas: ve
iilke ¢apinda yayginlagtirilmast,

Universitelerin ve ¢egitli devlet kuruluglarmin igbirligivle koruyucu
ve tedavi cdici hizmetlerin tilke ¢apinda dagilirminin saglanmasi,

Bu galiymalarin yapilmagi igin belirli alanlarda pilot gahgmalarin
baglatilmasi, elde edilen verilerin 181 altinda iilke ¢apinda bir
dagilimin saglanmasi yoluna gidilmest daha uygun goriilmek-
tedir. -

Bu alanda hizmet verecck insangiicti konusunda da agagidaki nok-
talarn dikkate alinmasi uygun digecektir, kanisindayiz:

Ruh saghgr ekibini olugturan tiim iyeler i¢in yatakl kuremlarin
meveut kadro sayisiamn degisen kogullara gére yeniden dizenlen-
mesl,

Genel saglik alaminda yetigen kisilerin temel egitiminde toplum
saghgl, toplum ruh saghg: alamna agirhk veren mifredat prog-
ramlaxinin geligtivilmesi,

Psikiyatride ekip tiyelerinin igleyisi icinde yenileyici kurslar ve
gorev-icl egitimle kendilerini siivekli olarak yenilemeleri,

Ekip tiyclerinin hizmet verecekleri toplumu yakindan tanimalari,
sorunlart olan bireyler ve bunlarin vardim alabilecekleri kisiler
veya kuruluglar arasindaki baglantimn saglanmasina dnem. ver-
meleri ve bunun igin evde tedavi ve bélge tarama ekiplerinin
olugturulmasi,

Toplum ruh saghgl alaminda galigacak insangiiciinii en verimli
hale getirmek icin degigiklife agk programlarin yapilmast, vol
starlarin iyi gizilmesi, iiyelerarass ve kuruluglararast ighirliginin
saglanmasi,

Avrica her meslek grubunda liderlerin dnderligi ve lider yetig-
tivilmesi tizerinde durulmahdir.
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O'zet

Bu aragtirma, Hacettepe Universitesi Psikiyatri Boliimiinde yatan
hastalarin hastaneye tekrar yatig oranlan ve yatislarnn gegitli yonlerden
incelenmesi amaciyla tammlayicn olarak yapilmugtir.

1968-1977 yilart arasinda bu bolimde bir defadan fazla yatan
256 hastanin yarist ornekleme alinmigtir.

Dosyalar incelenerek saglanan verilere gore bu hastalar arasinda
hastaneye tekrar yatig oram 9% 12.7°dir. Bu nitelikteki hastalarin demo-
grafik ozellikleri incelendiginde, ¢ogunlugun “geng grup” diycbilicegi-
miz 20-29 yas grubunda toplandigi { % 42), tiim hastalarm yardan fazla-
sint erkeklerin olugturdugu {% 61), medeni durum yéniinden evli ve
bekir olanlarin hemen hemen egit oranda dagildifs, egitim diizeyt yéniin-
den yariya yakimn “orta-lise” &frenim diizeyinde oldugu (9% 46) ve
memur gruplarinin ¢ogunlukta bulundugu (%, 49.3) goérilmiigtiir.

Bulgulardan edinilen sonuglara gére hastaneye birden fazla yatus, ile
yatiy siirelerinin uzunlugu, taburcu olurken hastalik bilertilerinde goriilen
diizelmeyi etkilememektedir. Hastaneye yeniden yatign yaklagik olarak
dortte figiini “psikoz grubu” olugturmaktadir. Klinik tedavinin etkin-
ligi agsindan hastabk gruplar arasinda onemli fark bulunmamgtir.
Bunlarin yanisira hastanenin Ankara’da bulunmasi birden fazla yatig-
larm daha ok bu ilden gelen hastalar arasimda toplanmug olacagin
diigiindiirmiigse de bu hastalarla diger illerden gelen hastalar arasinda
bu bakimdan énemli hir fark gortlmemigtir,

Biitiin bu bulgulara dayamilarak, hastaneye tekrar yatiy sonucu
ortaya cikan bireysel ve ulusal ekonomik kayrplart énlemenin, psikiyat-
rik tedavinin, toplum iginde daha genig bicimde orgiitlenilerek yaygin-
lagtimlmastyla miimkiin olabilecegi énerilmistir.
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Ketamine'in Istenmeyen Yan

Etkilerinin
Dehydrobenzperidol
ile Onlenmesi

Dr. Kemal Erdem*

A nesteziyoloji bilimi cegitli yonleriyle biiyiik bir gelisme icindedir. Bir
vandan anestetik giiven sinir1 daha genig olan yeni ajanlarmm bulun-
masina caligtlirken, bu ilaglann istenmeyen yan etkilerinin nasi giderile-
bilecegi de aragtirilmaktadir,

Anesteziyoloji alaminda “Dissosiyatif anestezi” deyimi kullamlarak
gok yakm bir gegmiste uygulamasina baglantlan yeni bir ajan her ne
kadar mitkemmel ve bagarili sonuclar verdi ise de, bazi sakmcalarinin
ortaya ¢ikmast nedeniyle yine anestetik 6zelligi olan diger bir ilagla bhu
istenmeyen yan etkilerini ortadan kaldirabilecegimiz varsayimi tizerinde
bizi digiindirdii.

Ketamine veya Ketalar adr ile piyasaya c¢ikarilmig olan bu yeni
ajan’in uygulaminda 6zellikle yetigkinlerde daha belirgin psisik oriyan-
tasyon bozukluklrmm goriilmesi, konvulzif manifestasyonlarn bulun-
mast ve kan basincindaki yiikselme nedeniyle erigkinlerde kullanilmayg
veya uygulamasindan gekinme gibi bir tutum, bu ajan tizerinde ¢aliyma
yapan anestezi kliniklerinde genel bir kant haline gelmistir.

Uzun stiredir kullandifimiz néroleptik bir ajan olan Dehydrobenz-
peridol’un bu istenmeyen yan etkileri ortadan kaldirabilme bakimindan
ne denli bagarili olabilecegi fikri, aragtirmamizin esasin tegkil ediyordu.

Materyel ve AMeiot

Deneysel aragtirmalarimiz igin 11-23 ke, agirhgimda, 9’u erkek, 5%
digi olmak tizere 14 kipek kullanilmugtir.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dali
Dogenti,
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Bir gece énceden ag birakilan, tzellikle premedike edilmeyen, ki-
peklerin én bacaklari trag edildikten sonra, 6n bacak venine 20 Nolu
igne ile girilerek acik ven bulundurmak amaciyle 9,5 dekstroz infiizyonu
baglandr. Aym venden vararlamlarak kopekler dissosiyatif periyoda
girinceye kadar 9 1 lik ketamine solusyonundan yavag yavag verildi.
Inguinal bélge acilarak femoral artere “cut-down’ yapildi ve 2 mm. ca-
pindaki polyetilen kateter artere sokulduktan sonra, Gilson polygrafina
(Gilson Medical Electronics Model M 5 9 mini-polygraph) Statham,
(Statham model p 33 AA) transdiiser’i aracihigr ile baglandi, Tekrar
ketamine verilerek arteriyel kan basme (sistolik ve diastolik) 10 dakika
stire ile yazdirildi, Bunu takiben 25 mg. dehydrobenzperidol LV, verildi
ve bir saat devamlr arterivel kan basinct alindi. Bu siire iginde képek-
lerin solunum, nahiz ve genel durumu gézlendi.

Deney sona erdikicn sonra arter haglanarak cilt ve cilt altr dikildi.
Vital fonksiyonlar: 24 saat siire ile izlendi.

Klinik galiymalarimizi ise, 47’si kontrol gurubu 42°si aragtirma grubu
olmak tzere 89 vakada yaptk. Aragtirmalarimiza esas olan hasta
grubunun erigkin olmasina ézen gosterdik. Kontrol grubu yaglar: 16-40,
aragtirma grubu da yaglar1 14-48 arasinda genel durumlan iyi servis
vakalarnndan segildi.

Anesteziden 30-45 dakika énce 0.4 - 0.5 mg. Atropin ile premedike
edilen hastalar ameliyathaneye abndiklarinda, 1.V. 9} 5 dekstroz infiiz-
yonu baglandt. Kontro! grubuna I.V. 2 mg. kg, ketamin uygulanarak
anesteziye baslandi ve gerektiginde ilk dozun yaris dozlar verilerek anes-
teziye devam edildi. Aragtirma grubuna deksiroz Inflizyonundan he-
men sonra hastanm duramuna gore 7.5 - 12.5 mg. dehydrobenzperidol
verildi ve 10-15 dakikalik heklemeden sonra ketamine dozunu Tabio I'-

“de giriildigit gibi azaltarak uyguladik. Amelivat siivesince ilk dozun
etkisi azaldiginda, ilk dozun yarst dozlar tekrarfand:. Anestezi siiresince
devaml arteriyel kan basima ve nabiz hizi kontrolu yapildi.

TABLO 1

ARASTIRMA CRUBUNDA UYGULANAN 1.V,
KETAMINE DOZLARI

1.V, Ketamine mg. /kg Hasta sayis
2 13
£.5 5
1 94

;Toplam 42
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Bulgular

Deneysel galigmalarimizda gok ilging buldugumuz bulgular ara-
sinda sunu belirtmek isteriz ki; erigkin insanlarda I.V. 1 mg./kg keta-
mine dozu yeterli bir anestezi sagladigt halde, képeklerde anesteziyi o-
lusturabilmek icin ketamine dozunu g¢ok artirmak zorunlugunda kaldik
ve L.V. 10 mg. /kg. ketamine ile ancak yeterli bir anestezi elde edebildik.
ilave dozlar 1.V. 5 mg. /kg. verilmekle anesteziye devam edilebildi. Bu-
na ragmen anestezi siiresi bakimindan insanlardan farkh degildi. Dehyd-
robenzperidol verildikten sonra isc Ketamine’in tekrar verme siiresi uza-
dr ve ortalama 60 dakika siire ile ilk verilen ketamine dozunu tekrar-
lamadan rahathikla -cahgilabildi.

Sekil 1’de goriildiigii gibi ketamine etkisi altinda arteriyel kan ba-
sinc1 ¢ok yiikseldi. Dehydrobenzperidol verildikten sonra ditgmeye bag-
lad1. 15-20 dakika sohra en digiik seviyeye ulasti. Dehydrobenzperidol-
den sonraki 60 dakikalik siire iginde ayni seviyclerde kaldr. Ketamine ve-
rildikten sonra kalibrasyon degeri karglit 160 mm.Hg. bulunan kan
hasinci, dehydrobenzperidol verildikten sonra 120 mm.Hg ya diigmiig-
tiir.

Sekil 1

Kalp hizinda énemli bir degigiklik saptayamadik. Solunum dep-
resyonu olmadigt gibi, solunum hizinda da bir degigiklik gozliyemedik.
Solunum derinlifi baglangigta biraz azald: ise de kisa siire sonra normale
dondii.
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Klinik ¢aligmalarimizin kontrol grubunda, ketamine verilmesinden
sonra kan basinc ve nabiz hizinda, hemen her vakada artma gorildii.
Tablo 1I'de 47 vakanin arteriyel kan basmer degigmelerinin ortalama
degerleri ve 9% de artig oramt gosterilmektedir.

TABLO Ii
KONTROL GRUBUNDA KAN BASINCI YUKSELMELERININ ORTALAMA
DEGERLERT
o Sistolik basing Diastolik basing
Anesteziden once 11i.2 rIlir"I{Hg o 72 mm.Hg.
Anestezi stiresinee yikselme 37 mm.Hg. 25 mm.Hg,
9 ariiy oranl 33.27 23.72

Kan basiner yiikselmeleri 1.V, enjeksivondan 2 dakika sonra goriil-
dit. Sekil 2°de ketamine uygulamasindan sonra bir saat stire ile alinan
kan basinct ortalama degerleri gosterilmektedir.

Selil 2

Kan basinct yikselmelerine paralel olarak nabiz izinda da orta-
lama 9§ 26.24 artma gbzlendi.
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Aneztezinin baglangicanda solunum izt ve derinlii ketamine veril-
mesinden sonra 30-60 sanivelik siire icinde hafif bir azalma gosterdi ve
hemen sonra baglangig seviyesine ulagts. 30 saniye sonra analjezi baglad:
ve ortalama 10 dakika devam etti, ik uyanma belirtileri anestezinin sona
ermesinden ortalama 30 dakika sonra goriildii. Oriyantasyonlarimn
tam olarak geri dénmesi ise ortalama G¢ saat kadar sonra mumkiin oldu.
Genellikle anesteziden sonra konvulzif belirtiler, haliisinasyon ve psigik
oriyantasyon bozukluklart ortaya ¢ikti, Bulantt ve kusma gozlendi, la-
ca baglt herhangibir allerjik belirti gdzlenemedi.

Aragurma grubunda, dehydrobenzperidoln ketamine’den 15
dakika 6nce uyguladigimiz vakalarda baglangic sistolik ve diastolik kan
basmglarinda ortalama 10 mm.Hg. kadar bir diigme oldu. Nabiz nor-
mal stmirlar igindeydi. Bu siivenin sonunda ketamine verdigimizde bag-
langic degerine gre, sigtolik kan basmmeinda 9, 9.6 mm.Hg., diastolik kan
basmncinda da 9 3 artma gézlendi. 60 dakikalik siirede ortalama kan
basine1 ve nabiz degigiklikleri Sekil 3’de gésterilmekiedir.

Sekil 3

15 dakikalik siireyl beklemeden ketamine verdi§imiz vakalarda
baglangi¢ta kan basimcinin 30-40 mm.Hg kadar yiikseldigini, ancak 15
dakikalik siireyt doldurduktan sonra kontrol seviyelerinin vakinlarina
diistiigiinti gordiik. Tlave dozlar ise Sekil 4 de gorildugi gibi tnemli
ibr degigiklik yapmadilar.
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Sekil 4

mekil 5’de, kontrol ve aragtirma gruplarindaki vakalarin kan basina
ortalama degerleri karglagurmal olarak géridlmektedir.
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Anestezi izleme cizelgesi {Sekil 6), izlenecek olursa, hastamn sis-
toltk kan basincinda ketamine veriligini izleyen ilk dakikalarda, birden-
bire 120 mm.Hg dan 170 mm.Hg.ya kadar sigrayan bir yitkselme oldugu
gorillmektedir. Anestezinin baglamasindan 1 saat sonra verilen dehyd-
robenzperidol kisa siire iginde kan basncini baglangic seviyesine indir-
migtir,

Sekil 7’ye bakacak olursak, ketamine verilmezden 6nce dehydro-
benzperidol alan hastalarda durumun daha degisik oldugu ve kan basin-
a1 sigramalarinin hasta igin ciddi bir tehlike yaratmayacak seviyede ol-
dugu agikca giriilmektedir.

Sekil 6

Aragirma grubumuzdaki hastalarda kontrol grubu hastalarina
oranla gérmily oldugumuz solunum depresyonu énemsenmeyccek bir
diizeyde idi. Ozellikle yash, kas tonusu az ve ketamine’in hizh verildigi
hastalarda goriilmekteydi ve en geg bir dakika i¢inde baglangic seviyesine
donmekteydi.

Dehydrobenzperidol verilmesine ragmen istemsiz hareketi bir has-
tada gérdik.

Dehydrobenzperidol ile birlikte ketamine uyguladifimiz vakalarda
1.V. 1 mg./kg. ketamine enjeksiyonundan 30 saniye sonra anestezi bag-
ladi ve yeterli analjezi saglandi. Bu miktar ise verilmesi gereken ketamine
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dozunun % 50°si idi. Ancstezi ortalama 67 dakika devam etti. 2 mg. /kg.
verdigimiz vakalarda bu stirede degigiklik saptayamadik. Kontrol gru-
bunagore I.V. doz’un %, 50 azalmasina ragmen anestezi siiresinin daha da
uzadifni gozledik. llave dozlara daha uzun aralikiarla ihtiyag duyulde.

Uyanma ve ayilma genellikle tek veya ilave dozlarm verilmesine
bagh oldu. I.V. tek doz verilen hastalarda uyanma ve aydma daha sii-
ratliydi. Genellikle ayilmada 40 dakika kadar bekletilip bilincli bir hale
geldikten sonra servislerine gonderildiler. 1.V, ilave dozlarin verildigi
vakalarda bu siire 90 dakikaya kadar uzad:.

Avilma siiresinde kontrol vakalarimda gériilen ajitasyon, konvul-
ziyon, halusinasyon ve degigik psigik davramglar gibi psikomimetik ak-
tiviteyl dehydrobenzperidol ile birlikte uyguladifnmz vakalarda gér-
medik. Bu hastalar diger anestezi alan hastalarla aynr ayilma béliimiinde
gozlendiler, Genellikle tavsiye edifenin aksine her tiirlii wyaridan kagiml-
madi. Buna rafmen psikomimetik aktiviteye ait bir belirti gériilmedi.

Tartigma

simdiye kadar yapilan klinik ve farmakolojik ¢aligmalar, ketami-
ne’in belirli cerrahi girigimler ve dzellikle pediatrik anestezi amact ile
kullamldifinda ok geniy bir giiven sinirina sahip oldugunu gésterdi.
Iyi bir anestetik ve analjezik ajan olmasina ragmen eriskinferde degigik
ve aliglmamiy psigik davramiglar olugturmasi, kan basincim yitkseltmest
gibi dnemli ve istenmeyen etkileri nedeniyle ketamine’in ancak pediatrik
vakalar igin ideal bir uygulama alan: bulacagr kamst dofmusgtur.

Ketamine’in sinir sistemi tizerindeki etkisinin kortikal ve subkortikal
bolgelerde dzel ve segici oldugu kabul edilmektedir. Neokortikal ve
Thalamik bolgedeki assosivasyon alaninin depresyonu vaninda, hippo-
kampus gihi litnbik sistemin bazi yerlerinin aktive edildigi de hilinmek-
tedir, b 23

Yukanda sayilan bolgeler tzerindeki etkisi nedeniyle hentiz agik-
lanmast tam anlamiyle yapilamiyorsa da, psikomimetik belirtilerin or-
taya cikig yeri oldugu kanisi vardir, Ozellikle frontal lob’un korteksini
etkiledigi de bilinmektedir.* Erigkinlerde gériilen kabus, deliryum, kon-
fizyon ve haliisinasyonlar degigik kisilerde degisik yonlerde ve ancstezi-
nin siiresine gore izlenebilmektedir. Uyanma sirasinda ve anestezinin
yiizeyel diizeylerinde uyaricr dig etkenlerle siddetli tepki gésterilmesi,
limbik sistemin uyarilmasi nedeniyle gérilebilecek bir durumdur.

Ketamine anestezisinin hastada sedasyon ve hipnoz verine katalep-
siye benzer ahmlagelmemis bir bilingsizlik ve etrafla ilgisizlik hali oldugu
samlmakiadir.®
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Ketamine ile kombine bir uygulamasini yapti§imiz dehydrobenz-
peridolun karglagtirmal etki alami agklamasini yapmak gerekirse,
noroleptik ilaglarn, anesteziye girmeden 6nce psikiatride muhtelif psi-
kozlarm tedavisinde uzun bir siire bagarryla kullanildigim biliyoruz., Bu
ilaglar subtalamik bélge, formasyo retiikilaris, gama néronlart ve 1V
cii ventrikiil’tin tabamm etkileyerek nérolepsi meydana getirmesi ne-
deniyle hastada sedasyon yapmakta ve trankilizan etki géstermektedir.

Dehydrobenzperidol’'un bu etkisinin ketamine anestezisinde goriilen
psikomimetik etkileri ortadan kaldirabilecegi diigiincesiyle ¢ahgmalari-
miza bagladik, Bu aragtirmalarimizda, dzellikle yetigkin hastalar secil-
migtir, Hastalarin tepkilerinin maskelenmemesi i¢in premedikasyon o-
larak atropinden bagka highir narkotik analjezik veya hipnotik kullanil-
mamugtir. Dehydrobenzperidol ile birlikte ketamine kullamlan vakalarin
hepsinde ayima siiresince ve hastahaneden ¢ikincaya kadar yapilan
izlenimlerinde, herhangibir konvulziyon, konfiizyon, ajitasyon veya
anormal psigik davranig gozlenmemigtir.

Ketamine, sedatif, narkotik analjezik ve anestetik ajanlara kargin,
kan basimcinda ve nabiz hizinda bir yiikselme olugturmaktadir. %4 %8
Bu etkinin mekanizmas: aydinlanmamig olmakla beraber, yapilan arag-
tirmalara gére ketamine hem periferde nor-epinefrin agiga gikarmakta,
hem de sinir uglarinda bulunan nor-epinefrini igine alan ve hapseden
veya ortadan kaldiran bazi granillerin fonksiyonlarmi bozmaktadir.?

Diger taraftan biitiin néroleptikler, sempatik sinir sisteminin iletim
maddesi olan epinefrin, nor-epinefrin ve dopamin’in kompetitif antago-
nistidir, Bu 6zelliginden dolayi, alfa reseptor bolgesi noroleptik mole-
kiillerin yaptgt tabaka ile értiilii oldugundan endojen katekolaminler bu
bilgeye ulasgamamaktacirlar. Yiizeyel tabaka nedeniyle zar gecirgenlifi
azalmakta, alfa reseptore girlg huzi diigmekte ve boylece kompetitif alfa
blokaji olugmaktachr,?

Simdiye kadar yapilan gahigmalar ve deneyler ketamine’in kan ba-
sincrmi ve kalp atum sayisint yitkselttigini gstermigtir, Kan basinc: bazi
kisilerde ¢ok yiikselmektedir. Bu ise hipertansif ve kardiak hastalarda,
apopleksi hikayesi olanlarda agir ve tehlikeli sonuglar dogurabilir. Belirti
vermeyen gizli beyin anevrizimasi olanlarda agir beyin kanamasina ne-
den olarak kéti sonuglarn dogurabilir.

Cahsmalarmizda bu yénden de olumbu sonuglar aldik. Dehydro-
benzperidol’un alfa adrenerjik blok yapma yeteneginden faydalanarak
ketamine’den 6nce I.V. verip ondan sonra ketamine uyguladifimizda,
kan basmncinin hemen hemen hig yitkselmedigini gorditk. Dehydrobenz-
peridol enjeksivonundan 15 dakika sonra ketamine verildiginde kan ba-
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sicinda yiikselme olmamaktadir. Bu da dehydrobezperidol’un en yiitksek
etkisinin bagladifl zamana uymaktadir. 10-15 dakika énce ketamine ve-
rildiginde 6nce kan basmer yiikselmekte siire dolunca ise tekrar kontrol
seviyelere kadar diigmektedir. Dehydrobenzperidol ketamine’den @nce
verildiginde kan basinci ortalama 10 mm.Hg. kadar diismekte, ketamine
verilince ise tekrar baglangic seviyelere kadar yiikselmektedir,

Anestezi izleme cizelgesi (Sekil 6, 7) incelendiginde bu ilging sonug
agikga gériilmektedir. Dehydrobenzperidol’un ketamine ile birlikte uy-
gulanmasi, ketamine’in sempatomimetik etkisiyle dehydrobenzperidol’un
alfa adrenerjik blokaj yapmast arasinda bir denge olugturmaktadir.

Haliisinasyonlar: 6nlemesi, yetiskinlerde stz konusu edilen hertiirlii
sakincayr kaldirmasi, davranig bozukluklarint minimum diizeye indir-
mesi ve yukarida sdylendigi gibi, en énemli sakincasi olarak ileri siiriilen
kan basinet yitkselmelerini dengelemesi bakimindan, dehydrobenzpe-
ridol'un ketamine’e ilavesi bu anestetik ajanin degerini ve uygulama
rahathfm yizde vyiiz arttirmig diyebiliriz,

Ozet
Ketamine anesteziyoloji alaninda her ne kadar basarith sonuglar
verdi ise de ozellikle erigkinlerde psigik orivantasyon bozukluklari, ken-
vulzif manifestasyonlar ve kan basincinda yiikselme yapmasi, uygulama
alamni kigitlamagtir,

Noéroleptik bir ilag olan dehydrobenzperidol ile bu istenmeyen yan
etkileri ne denli ortadan kaldirabilecefimiz aragtirmamiza esas oldu.

Bu amagla 14 kopek iizerinde deneysel aragtirmalarimizi ve 47 si
kontrol, 42 si aragtirma grubuna ait olmak iizere 89 vaka {izerinde de
klinik cabsmalarnmaz yaptik.

Elde ettigimiz bulgulart degerlendirdigimizde, haliisinasyonlar
onlemesi, erigkinlerde séz konusu edilen her tiirii sakincayr kaldirmast,
davranig bozukluklarimt minimum diizeye indirmesi ve en énemli sakin-
cast olarak bilinen kan basimar yitkselmelerini dengelemesi bakimndan,
dehydrobenzperidol'un ketamine’e ilavesi bu anestetik ajanmin degerini
ve uygulama rahathgm yiizde yiiz artumast yamnda 9, 50 ekonomi
sagladign kanistm uyandirmastir,
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Vaginal Rekonstriksiyon®

Dr, Hisnii A. Kignig¢i** [ Dr. Ali Ayhan®#*

@0@11@1:2111 vaginal agenezi nadirdir. Hastaneye miiracaat eden ka-
dinlarda 4000, dogumlarda 5000 de bir goriilmesine karsin vansittsgi
sorunlar nedeni ile tibbi literatiirde énemli bir yeri vardir. Vaginal
agenezi ile birlikte cegiti Miiller Kanal orijinli defektler, iiriner ve
iskelet sistemi anomalileride goriiltir.L 11,12

Baglangigta kiiltiirel nedenlerle sorun kigiye 6zgii iken, sonradan
sosyal ve ekonomik olumsuz etkileriyle toplum diizeyine vyansiyarak
kargimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenlerle ister dogmalik agenezi isterse edin-
sel atreziler ve beraberindeki diger olumsuz kogullarda vakalarm 6zel-
liklerine giire gesitli givigimlerde bulunulmast gerckmektedir.* Bunlar
agagidaki gekilde Szetleyebiliriz:

1. Oto-dilatasyon.
2. Yeni vagen formasyonu {Greftll ve greftsiz).

3. Intestinal segment transplantasyonu.

Halen uygulanmakta olan cegitli Vaginal rekontritksiyon yontemle-
rini agafidaki gekilde dzetlemek miimkiindir.” % 14

U, Gerrali Olmayan Yintemler (Frank 1938).

2. Cerrabi Yontemler.

I. Barsak Transplantasyonu.
a. Ince barsak (Baldwin 1907).
b. Rektum (Popoff 1910, Schbert 1911).

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Kadimn Hastahklar ve Dogum Bilim Dals
Caligmalardan.
#% Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltest Kadin Hastaliklan ve Dogum Bilim Dal:
Bagkanz,
FEE Aym Fakilie, Kadin Hastahklar ve Dogum Bilim Dali TJzman Asistaru,
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I1. Saplh Flep-Lambo (Pedunculated TFlaps).

a. Basit Labial ve uyluk filepleri (Simple Labial and thigh
flaps. (Graves 1921).

b. Uyluktan tiiplerle (Tubed pedicle flap from thigh. (Frank
and Geitet 1927). :

TII. Yalmz bagina protez uygulanmas ile basit rekonstriksiyon
(Simple reconstruction with insertion of form. {Wharton
1938).

IV. Proteze saritmyg deri grefti ile rekonstriiksiyon (Simple recon-
struction with insertion of in lay graft. Over, form. (MG
Indoe 1938).

Burada yéntemlerin elestirilerinden ziyade vakalar sunulup sonug-
larimiz literatiir ile karglagtirilarak gozden gegirilecektir.

Materyel ve Metot

Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum kliniginde
1965-77 bagina dek, gesitli nedenlerle 31 vaginal rekonstriiksiyon yapild.
Bu vakalar materyalimizi olugturdu. Aragtirma retrospektif planlanip
ameliyat defterine kayith protokole gore dosya incelenimi ile yapildr.

Bulgular

Total poliklinik vakalarinda, Vaginal agenezi gorillme Tz
1/4515 olup, dogumlarda ve jinekolojik ameliyatlarda bu hiz sirasiyla
1/457.5 (9%, 0.21) ve 1/385.6 (% 25) olarak saptandt. En kiigigii 14
ve en hiiyiigiide 31 yaslar arasinda olup, ortalama yag 21, 81 idi. Vaka-
larin %, 67.8 evli, % 29 bekar, ve %, 3.2 de duldu. Hastaneye miiracaat
nedenleri asafida ozetlendi. (Tablo I).

TABLO T
VAKALARIN HASTANEYE MURACAAT NEDENLERI
Miiracaat Nedeni Vaka Sayist %
Adet gérmeme 14 45.1
Adet gormeme-Koitusta bulunamama 10 32.2
Adet gormeme-Gogiisiin gelismemesi 3 9.6
Clocugunun olmamast 3 9.6
Post koital kanama ‘ 1 3.5

Toplam | 31 100.0
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Yapilan fizik muaycnede 9%, 38.6 vakada cegitli miishet bulgular
teshit edildi (Tablo II).

TABLO 11
MUSBET FIZIK BULGULAR
Bulgular Vaka Sayst %
Meme gelisimi yok veva yetersiz 5 41.6
Anormal killanma 3 25.2
Agikar klitois hipertrofisi 1 _ 8.3
Dogugtan omuz ¢ikig 1 8.3
Labiumlarda ve inguinal kanalda kitle 2 16.6
‘Toplam 12 100.0

Klinigimizde, bu tiir vakalarda kati tam igin rutin laboratuvar
uygulamalarina ilaveten, intravendz pyelografi (IVP), kromatin (BB),
Kromozon ve Hormonal tetkikler ile birlikte endoskopik yéntemlerden
faydalaniimaktadir. TVP degerlendirilmesinde %, 19.3 (6 vaka) iiriner
sistem anomalisi tesbit edildi. Xromozom tetkikinde ise %, 12.9 (4 vaka)
XY formasyonu gozlendi. Endoskopik uygnlamalardan elde edilen bulgu-
lar, ameliyat bulgular ile uyumlu idi. Bu nedenlerle her ikisi birden
agafida Ozet olarak sunuldu (Tablo ITI),

Biitlin vakalarin 9, 83.8’inde vagen yoklugu teshit edildi. Bunlarin
% 76.9’unda {ibrotik bant ve rudimenter uterus, %, 7.8’inde rudimenter
cift uterus ve 9, 15.3 vakada da ig genital organlar yoktu. Total %, [2.9
vakada vaginal transvers septum teshit edildi. Bunlarin hepsinde over,
tlip, uterus normaldi.

Vakalara uygulanan cerrahi yéntemler, dzet olarak Table 1V de
sunuldu.

Vaginal rekonstriiksiyon tiplerinin dagiho agagida verildi (Tablo V),

Hepsi cerrahi girigim esnasinda olmak tizere 9, 9.67 (ii¢) vakada
rekiovaginal fistil meydana geldi. Ameliyat sonrast genito iiriner sis-
tem enfeksiyonu gézlendi. Aylik izlenimlerde (Biopsi-smear) 45 giinden
itibaren yeni vagenin 9%, 32.2 (10 vakada) dstrojenik uyariya upki nor-
mal vagen epiteli gibi cevap verdigi saptanch. Total izlenim siiresince
% 12.91 (4 vaka) kismi obstriiksivon oldu.
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TABLO IV
UYGULANAN CERRAHI YONTEMLER

Yintem Vaka Sayist %
Laparoskopi-Vaginal rekonstriiksivon 16 51.61
Bilateral Wedge - rekonstritksivon 4 12.91
Histerektomi + rekonstritksivon 2 6.45
Bilateral orsiektomi -+ vaginal rekonstritksiyon 3 9.67
Laparoskopl + Transvers septum gikarilmas:® 4 12.91
Bilateral orsicktomi -+ Iklitoris amputasyonu

+ wvaginal rekonstritksiyon 1 3.225
Vaginal rekonstriiksiyon (sadece) ! 3.225
Toplam 31 100. 000

* Bir vakada laparatomi yapildi,

TABLO V
UYGULANAN VAGINOPLAST! TIPLERI
Vaginal R. Tipleri Vaka Sayist A
Wharton 21 67.8
MC Indoc* 6 19.3
Transvers septum cikariimast 4 12.9
Toplam 31 100.0

# Bir vakada plasental zar kullamldi ve bir hafta iginde Nelroz oldu,

Tartigma ve Sonug

Tk kez {1572) Realdus Columbus tarafindan tamimlanan dogmalik
vaginal agenezi nadirdir. Cegitli merkezlere miiracaat eden hastalar
arasinda goriilme olasihgr 1/400 ila 1/83000 arasinda degigir. 13913
(egitli ameliyatlar arasinda vaginal rekonstriiksiyon hizi 9 0.25,
total poliklinik vakalarinda vaginal agnezi hizida 1/4515 olarak bulundu.
Bunlarda literatiirle uyumludur.

Aragtiricilaring 175 ve 32 vakalik serilerinde, 9, 14.4 ve 9} 51.5 evli
gifte rastlanmugtir.® Bizde bu tuz yiiksek olup %, 67.8 olarak saptand:. Bu
denhi yiiksekligin nedenini birey ve toplumun kiiltiiv diizeyinde aramak
gerekir,
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Aragtirmalarda, ortalama yagin 22.6 oldugu saptanmugtrr.® Serimiz-
de bu olgu 21.81 dir. Vaginal ageneziye ¢ogu kez uterin disgenezi yandas-
ik eder. Bagka bir deyisle uterin disgenezili vakalarin %, 10 da vaginal
agenezi gorulir.

Gelisim Lokenlerinden de anlagilacagi gibi vakalarin ekserisinde
overin morfolojik ve fonksiyonel biitiinliigiint korudugu izlenmistir.?
Vagen, uterus ve tiibii olmayan vakalarda, ovarian siklusun fizyolojik
stirlarda seyrettii gdzlenmigtir.'® Laparatomi yapilan 26 vakadan
sadece dordiinde 9, 15.4 uterus tiip ve overler normal, bulunmugtur.'
Serimizde de %, 16.1 vakamn uterus ve tiipii normaldi. % 12.91 vaka
harig, digerlerinin overleri normaldi, Cesitli aragtiricilarin iiriner sistem
réntgen taramast yaphg, 121, 72,41 ve 17 vakalik serilerinde, sirasiyla
o, 40, % 47, % 51,2 ve % 11.1 iiriner sistem anomalisi tesbit edilmig-
tir.B‘ 75

Vakalarimizda bu olasilik 9} 19.3 olarak bulundu. Anomaliler,
toplayict sistemden ziyade direkt bobrekle ilgili idi. Vaginal agenezi ve
uterin disgenezi ile beraber 9, 10-15 iskelet sistemi anomalisi tesbit edil-
migtir.11: 12 Serimizde ise ancak bir vakada iist ckstremite anomalisi
saptandt {9% 3.2).

MC Indoe yapilan 123 vakada 9 22.5 ve teknigi belirlenmemis 29
vakalk seride de 9, 10.3 Vesiko-Vaginal fistiil teshit edilmigtir.%7
Aragtirmamizda, hepsi ameliyat esnasinda olmak iizere % 9.67 vakada
aym tiir komplikasyon gézlendi. 10 yil ve daha uzun stire takip edilen 71
vakalik seride, % 18 komplet (tam) ve 29 vakalik seride de 9, 7 parsiel
{kismi) obstritksiyon tesbit edilmigtir. % 12.91 vakamizda kismi obs-
tritksiyon gozlendi. Kanimzca bu tiir komplikasyonlar, ameliyatm evlen-
meye yakin yapilmasi, koitus tekniginin ogretilmesi ve ameliyat sonrast
konstritksiyon fazt dedigimiz ilk alti ay igerisinde uygulanan aracin
devaml kullanimi ile onlenebilir.

Biitiin bunlarn g1 altinda diyebilivizki, hi¢ olmazsa zamaninda
girisimde bulunmak igin, psikolojik, sosyal ve hatta yasal olumsuz yénleri
ile kargimmza gikan bu soruna ¢dziimi, toplumun kendi ktltiir diizeyinde
egitim, ve cinsiyet bilgisininde okul siralarinda verilmesi ile mitmkiin
olacag kamsindayiz.

Ozet
Hacettepe Tip Fakiiltesi Kadin Dogum Kliniginde 1965-77 bagina

dek total 31 vakaya vaginal rekonstriiksiyon yapildi. Total jinekolojik
ameliyatlara gore oran % 0.25, dogumlara % 0.21 ve poliklinik vakalari-
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na gore | /4515, olarak gozlendi. 9%, 67.8 vaka evli olup, %, 86.9 vakanin
bykiisiinde hig adet gérmeme meveuttu. % 83.8 vakada hig vagen yoktu.
% 12.91 vakada transvers septum ve % 3.2 vakada da edinsel vaginal
atrezi vardi. %, 67.8 vakaya Wharton tipi vaginal rekonstriiksiyon yapildr.
% 9.67 vakada hepsi cerrahi girigim sirasinda olmak iizere rekto vaginal
fistiil oldu. 9% 32.2 vakada genito-liviner enfeksiyon ve takipli hastalarinda
% 12,91 sinda kismi obstritksiyon goriildii. Bagart olasthg 97 87.09
olarak bulundu. Sonuglar, literatiirle karsilastirildu,
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Gastrik Polipozis

Dr. Mehmet Oguz* | Dr. Rifat Yalin** | Dr. Esat Hersek***

M ide polipleri mide mukozasinin glandiiler elemanlarindan kaynaklanan
epitelial timdrlerdir. 11k teshisi 1769 yihnda bir postmortem sirasinda
Morgagni tarafindan konulmugtur.*-6 Tlk klinik teghis 1857 de Cranc
tarafindan yapilmistir. Yazarin kadin hastas kusma sirasinda bir doku
parcast cikarnug ve yapuan incelemede bunun bir adenom oldugunu
goéstermistir.+-¢ {1k radyolojik teshis 1911 yilinda Heinz tarafindan konul-
mugtur,

Gastrik polipler nadir lezyonlardir. Bontivegna ve Panagopoulusa
gére otopsilerde % 0.4 oraninda bulunurlar.! Hastanemiz Genel Cerrahi
Boliimiinde teghis ve tedavi edilen bir gastrik polip vakasin1 yaymnlamayi
ilging bulduk.

Vaka Takdimi

A. B. 22 yaginda kadin (Prot No: 787416) 21 Temmuz 1977 tarihin-
de epigastrik agr1 nedeni ile yatinldr. Bu agrinin bir yil énce bagladift,
son 3-4 aydir buna hematemez ve melananin da cklendigi 6grenildi.

Oz ve Soy gegmisi: Ozellik yoktu.

Fizik Muayene: Ates: 36,8°C, Nabiz: 72 /dk, KB: 110/80 mm Hg.
Sistem, muayeneleri normal simirlarda bulgular gosteriyordu.

Laboratuvar Bulgulari: Hb: 9, 11 gr, BK: 6000 /mm?, Hematok-
rit: 9 35, idrar bulgulart normal. BUN: 9% 35 mg, AKS 9, 64 mg.
Total biliritbin: % 0.5 mg, Alkalen fosfataz: 12 K. A, SGOT: 20 U,
SGPT: 7 U, Total protein % 6,5 gr. Albumin % 3.8 gr, total lipid
9, 635 mgr, kolesteral: 9%, 210 mgr.

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Bilim Dali Basasistani.
% Ayny Fakiilte Genel Cerrehi Bilim Dalt Ogretim Gérevlisi,
k% Aynr Fakiilte Genel Cerrahi Bilim Dali Ogretim Uyesi.
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Akciger graflisi ve ince barsak ve kolon grafileri normal bulgular
olarak degerlendirildi.

Ozefagus-mide-duadenum grafisi: Gastrik polipozis ({$ekil [-2)
bulundugunu gosterdi.

Sekil 1

Baryumla mide-duodenum grafisinde antrumda multipl poliplerin girtiniigii.

Rektosigmoidoskopi normal, K. . dalak sintigrafisi normal,

Klinik seyir ve tedavi: Gerekli ameliyat éncest hazirlik yapiidik-
tan sonra, hasta ameliyata alindi. Gobek tstii orta hat kesisi ile karma
girildi. Gastrostomi yapiidiginda mide antremunda bir adet 2 cm sapls,
ve 0.5 cm capinda multipl polipler oldugu ayrica omentumda iri lenf
dagiimleri oldugu gorildii. Sapl polipin tamami gikarilarak rozen yapil-
d1, frozen neticest henign olarak gelmesine ragmen distal subtotal gas-
trektomi ve omentektomi yapildi. Patoloji neticesi benign gastrik polipozis
ve realsiyoner lenf déigimleri olarak geldi. Post. op 7. giin dikigleri alina-
rak taburcu edildi.

Tartisma
Gastrik poliplerin etiolojisi bugiin tam olarak bilinmemektedir.
Atrofik gastrit ve pernisitz anemili sahislarda fazla hulunmasi, aralarinda
bir ilgi oldugunu gosterir.>® Hay, Minnesota Canser Centerde yaptigl
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bir aragtirmada 1338 aklorhidrik hastanmn 35 tanesinde (9, 26), 115
pernisiytz anemili hastanin 5 tanesinde (9 4,2) ve hipoklorhidrisi bulun-
an 271 hastamun 3 tanesinde (% 1,1) mide polip teghis etmigtir.?

Cins ayirimi bulunmamaktadir. En stk 55-75 yasta goritliir.®

Polipler hirka¢ mm ¢aptan, 7 cm capa kadar degisen sapli ve sapsiz
vapilardir.® En ¢ok anturuma lokalize olurlar.*

Histolojik goriiniimleri saplt ve sapsiz tiplerde aynidir. Tiimérlerin
bulundugn kissmda mide glandlarinin normal diizeni gogunlukla bozul-
mugtur. Genigleyip ve bir¢ok dallara ayrilmig bu glandlarm gogaldig:
gdze garpar. Glandlar miikéz ihtiva eden uzun kolumnar hticrelerle drtii-
lidiir. Niikleuslan kiigiik diizenli gland membranma yakin yerlegmistir.
Niikleuslar hiperkromatik degildirler. Mitoz nadir olup stroma kronik
iltihapli hiicrelerle ortiludiir.®

Adenomatoz polipler ile kanser arasindaki iligki uzun bir zamandan-
beri incelenmektedir. Polipler benign lezyonlar olmalarina ragmen muay-
yen bir oranda kanser ile birlikte goriilebilmektc ve malign degigiklige
ugramaktadirlar. Karsinom nedeniyle ameliyat edilen bazi hastalarda
polipin de gériilmesi karsinomun mevcut benign bir adenomdan kaynak-
Ianabilecegi diigiincesini akla getirmektedir.*

Yapilan calgmalarda polip ¢apmin 2 em den daha bityiik oldugu
zaman karsinoma ile iliskisinin daha fazla oldugu saptanmugtir.® 3
“Hay” gapt 2 cm. den kiigiik 81 polipten ancak 1 tanesinde, gap1 2 cm
den biiyiik 14 polipten ise 6 tanesinde malignite oldugunu saptamigtir.
Mc Neer ve arkadaglart gapt 1,5 cm den kiigiik mide poliplerinin %, 6,8
inde, cap1 3 cm den biiytik poliplerin ise 9, 73,7 sinde karsinomatdz
degisiklik oldugunu saptamuglardir.* Brunn ve Pearl calismalarinda polipli
hastalarin % 12 sinde malign degigikler oldugunu buldular.® Kiefer ve
Edward ise bu oranin %, 10 civarinda oldugunu ileri sirmektedirler.?

Bir cok aragtiric1 multipl poliplerde malignite ihtimalinin tek polip-
lere nazaran daha fazla oldugunu bildirmiglerdir. Huppler ve arkadas-
larma gore 206 hastahk bir seride, multipl polipte %, 14, tek polipte
9%, 9 oraninda karsinomattz defigiklicdir. Devrese gore 14 hastalikls bir
seride bulunan tek karsinomatéz degigiklik midesinde 2 polip olan hasta-
dar.*

“Bentivegna’ ya gore polipli hastalarin 9}, 30-50 si semptom vermez-
ler.! Semptomlar polipin biiyukliigine ve yerine gore degigir. Midenin
korpus ve fundus bolgelerine lokalize polipler biryiik bir hacme ulaginca-
ya kadar septom vermezler. Antrum ve pilor bolgesindekiler ise daha
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evvel semptom verirler. En sik rasttanilan semptomlar kanama, epigas-
trium bolgesinde agr ve silanti hissi, bulanti, kusma, diyare veya konsti-
pasyondur.®

Teghiste en sk, kullamilan metot radyolojidir. Polipler kiigiik,
yuvarlak dolma defektleri seklinde goriiliir.*

Gastroskopi diger bir teghis metodudur. Malign poliplerde genellik-
le polipin kaidesi genis, tizeri nodiiler yap: gésteren gekildedir. Ustiindeki
mukoza tilsere olmugtur. Sitolojik muayene sadece kanser hiicreleri bulu-
nursa deger kazanir.®

Tedavi gesitli gruplarda incelenir.

I. Tek veya ayri ayrt bulunan mutipl polipler:

Asemptomatik hastada lezyonlar 2 cm den kiigiik ve sayica ok
degillerse gastroskopi ile gikarihirlar. Eger endoskopist bunlari kaldira-
mazsa hepsi alinir ve hastalar 6 ay ara ile radyolojik ve gastroskopik
muayeneye gelirler. Ba arada semptomlarda artma, polipte bilyiime
nodilaritesinde artma yiizeyinde renk degigikligi olursa ameliyat endikas-
yonu dogar.

Polip gapt 2 cm den biiyiikse, semptomlar fazla ise veya hastanin
takibi zorsa gene ameliyat indikasyonu vardir.

Ameliyatta mide gastrosomi kesisi ile iyice incelenir. Boyielikle giip-
helenilmeyen polip ve teghis edilemiven karsinom ayirt edilmeye galigilar.
Duruma gore polipcktomi veya segmenter gastrik rezeksiyon uygulantr.
Ozellikle 2 em den bityiik caph polipler igin gastrik rezeksiyon tercih
edilir, ¢inkii bunlarda gross veya frozen section metotlariyla dahi
karsinom oldugu tam olarak anlagilmaz. Ayrica bolgesel lenf bezlerinin
¢ikarilmast da tavsiye edilir.6

Grup 2. Lokalize Polipler:

Hastalar asemptomatik ve polipler kiigiikse ayrica sitolojik radyolo-
Jjik ve gastroskopik galismalarla benign tanist almigsa operasyon indikas-
yonu grup 1 de oldugu gibidir. Maamalfih stipheli bir lezyon varsa lapora~
tomi ve segmenter rezeksiyon yapilir, [laveten komgu lenf diigtmlieri de
cikandir,

Grup 3. Diffuz Polipozis:

Genel kaide olarak hastalarda rezeksiyon yapilar.®
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Ozet
Multipl gastrik polibi olan ve subtotal gastrektomi yapilan bir

vaka sunuldu. Karsinoma ile iligkisi, litevatiic taranarak tartiglds, tedavi
yontemleri tizerinde duruldu.
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Sol Ventrikul
Fonksiyonlarinin
Ekokardiyografik Tanimi

Dr. Erdemn Oram?* | Dr. Aysel Oram**

kokardiyografi son 4-5 yilda biiyik geliyme gostermis ve klinik kar-

diyoloji’de en dnemli tam yontemlerinden biri olmustur. Bu bagari,
yontemin kansiz olmasi, hasta i¢in hichir stkintt ve tehlike gostermeden
kolayca uygulanabilmesi ve difer testlerle saglanamayan hilgileri vere-
bilmesi ile gergeklesmistir.

Ekokardiyografinin kardiyolojide en yaygin kullanilma alanlarindan
biri, sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi olmustur. Bu konu-
da heniiz bazi simirlamalar olmakla heraber miyokard fonksiyonlarim
inceleme ve degerlendirmede biiyitk yarar ve katkisi olan yontemin bu
amagla kullamgint gozden gegirmek istedik,

Sol ventrikil fonksivonlarmin ekokardiyografik degerlendirilme-
leri, ilk defa anjiyokardiyografik parametrelerin ekoya uygulanmasi sek-
lindedir. Daha sonralan ekokardiyografinin angiyodan farkli bazi 6zellik-
leri dikkati ¢cekmig ve bunlara dayanan élglimler olusturulmugtur. Buna
gore ekokardiyografik sol ventrikiil fonksiyon élciimlerini ikiyve ayira-
biliriz,

I~ Angiyokardivografive dayanarak olustwrulan dlgiimler

A. Ventrikil boyutlar
B. Ventrikill hacimleri
{I- Ekokardivografiye dzgii dlgiimler
A. Sol ventrikiil arka duvarina ait ¢lglimler
B. Ventrikiller arast septuma ait élgiimler
C. Mitral kapak harcketine ait dlgimler
D. Sistolik zaman araliklarinin ckokardiyografik ybntemle sap-
tanmas.

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bolumii Ogretim Uyesi,
% Aymi Fakilte Kardiyoloji Bolimis Ogretim Gorevlisi.
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Bu parametreleri kisaca gézden gegirirsek:

L. Anjiyokardivografive dayanarak olusturulan élgiimler

A. Ventrikil Boyutlar:
1) Sol ventrikill diyastol sonu ve sistol sonu ig gapr

(VIC) (VIG).

Ekokardivografi ile ventrikiil boyutlarmmin hesaplanmasinda en
tnemli nokta, tiim kigilerde 6lglimiin ayni noktalardan yapilabilmesidir.
Bu nedenle, son yillarda standart bir kayit yontemi geligtirilmigtir.!®
Bu yontemin esast, sesiistii titresimlerinin sol ventrikiil uzun eksenine dik
olarak seyrettigi yeri saptamak ve dlgimleri bu bolgeden yapmak-
tir.}% 4% 5 Bu konumda (Sekil 1, 2 Konum 2) trasede septum ve sol
ventrikiil arka duvar ekosu yanmda her iki mitral yaprakeigin ug kisim-
lart veya kordalara ait ckolarmn gorillmesi zorunludur.’® Ciinkii, trans-
diiser apekse veya kalb tabanina yonelince, mitralin 6zellikle arka yaprak
ekosunu kaydetmek olanaksizdir.!? Ideal yerlesim, transduserin gogiis
duvarma dik olarak uygulanmast halinde, mitral kapak ekolarimin goril-
mesidir.!® Bu yerin altinda veya tstiinde olug, mitral kapagim gérmek

Gogls duvarn

Sternum

T Sag Vent. dn duvar

Arka papiller Sag Vent.

adale

Sol Vent. arka
duvan
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igin transdiisere verilen egim ile saptanabilir.?® wekil 3 te literatiirde
ventrikiil boyutlar: igin énerilen ¢esitli 6lciimler goriilmektedir {Agikla-
ma yazl i¢indedir),

EKG

. Gog0s duvar| ——-
Sag Vent, én duvar ——.

* _ Sag Vent. H : *
R o e =t

Sol Septum ——— \’,\N\J—w-—-—\"____‘%

Sol Vent. § . Korda J\'(IV —- Aort kdkii

—- Sol Art.
— Perikart
— Akeiger

Arka papiller adele ——-

Sol Vent, arka duvar ——

Endokard Korda

Sekil 2

Sol ventrikiil dlgiimleri, septumun sol ventrikil endokardiyal vyiizii
ile sol ventrikiil arka duvar endokardiyal yiizii arasinda yaptir. Bircok
aragtirict, diyastol sonu cap 8lglimiint QRS kompleksinin tepesinden
gegen dik dogru tizerinden yaparlar.!® 95 Bu nokta, atriyal kasiimaya
bagh ventrikiil gerilmesinin hemen éncesindedir ve mekanik sistoliin bag-
langictna uyar. Bir kism aragtiricr ise, QRS kompleksine yakin en genig
boyutu almayr &giitlerler.®® Bu iki metot arasindaki onemsiz fark,
hesaplamalar sirasinda énem kazanmaktadir.

Sistol sonu Glgiimlerinin yapilmas: icin énerilen noktalar da farkle
dir. Septumun en arkadaki veya sol ventrikiil arka duvarmin en éndeki
noktasindan® indirilen veya ctkanlan dik bir dogru iizerinde, va da
EKG deki T dalgasinin sonuna yakin yerde, 24! sol ventrikiil boyuttarimn
en dar oldugu kisimdan 6lgiim yapimaktadir. Biitin bu farkli Sl¢timler
¢ok yalan deferler vermcktedir® (Sekil 3).

Normal diyastol sonu cap1 cesitli yazarlarca verilen degerlere gore
3,5-5,8 c¢m. arasinda degismektedir.? 45 48 Sisto! sonu ¢ap deferi ise
2.45-3.67 cm. arasinda bildirilmektedir. 36 42, 93 By dlgtimlerin gecer-
liligi, aym ekonun farkh gézlemciler tarafindan degerlendirilmesinde,
diyastol sonu ¢ap: icin 0.15 cm., sistol sonu igin 0.18 cm. gibi ufak fark-
larn elde edilmesi ile kanitlanmigtir.ss

Sol ventrikiil diyastolik vyiiklenmelerinde sistol ve diyastol sonu
aplan anlamlt artiy gésterirken, sistolik yiiklenmede normal veya hafif
artmig olarak bulunmaktadir,3” 38
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Sekil 3
Kisaltmalar
AK : Arka korda VICQ, : Ventrikil diyastolik i¢ ¢ap
EN : Endokardiyum VIC, : Ventrikiil sistolik i¢ cap
EP : Epikardiyum DK, : Diyastolik duvar kahnhifi
P : Perikardiyum DK, : Sistolik duvar kalinlig:

PM : Perikardiyal mayi

2) Fraksiyonel kisalma (FK)

Bu indeks bazi caliymalarda ventrikiil i¢ ¢ap kisalma yiizdesi (percent
of shortening of internal diameter) (IDS) geklinde tanimlanmakta-
dur 37 38

Indeks,

FK = XI_%_?;@& x 100 seklinde formiile edilmektedir.®” 3
d
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Normal hudutlari % 33.5 7 4.4 — 39 F 8 arasindadir." 3 Kalp
yetmezliginde 6nemli ve kronik aort yetmezliginde hafif azalma gosterir-
ken mitral yetmezliginde énemli 6lgitde artar.®® Primer miyokard hasta-
liklarinda ise azalmaktadir.ss

3) Sol ventrikill miyokard lifi ortalama kisalma hize
{Mean circumferential fiber shortening ratc) (Var).

Bu indeks sol ventrikiil iy giiciiniin degerlendirilmesinde en fazla
kullanilan eko indeksidir. Cliinkii hem miyokard lif kisalma miktarini,
hem de zaman etkenini icerir.5 Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ven-
trikiil gevre farkint ejeksiyon zamanina bélerek elde edilir, diyastol sonu
ventrikil i¢ gevre uzunluguna bélinerck normalize edilir.!% 25,46 Formiil
kisaltmalarla agagidaki sckilde belirlenir.

 (VIGs - VIG,) /VEZ,
- (VIGy)

Normal vakalarda Vp cesitli araguricilara gire 1.29 T 0.23
— 1.22 F 0.12 ¢evre/sn. bulunmugtur.'® 23, 36, 46 {pyaciy yontemle sol
ventrikiil bozuklugu saptanan vakalarda belirgin azalma gésterdigi,
diyastolik yiiklenmelerde arttigy bildirilmigtir.® 43

Ver

Anjiyokardiyografik ve ckokardiyografik Vo degerlendirilmeleri
arasinda anlamlt bir iligkinin varligs, cegitli yayinlarda gosterilmig-
tir.1% 15 36,45, 52 S0l ventrikil miyokard fonksiyonunu yansitan iyi bir
indeks kabul edilir.!% 3¢ Miyokard yetmezlifinde belirgin azalma gos-
terir.% 52

4) Sol ventrikiil duvar kalmhg: (DK)

a. Sistolik duvar kalinhgi (DK,
b. Diyastolik duvar kalnhg (DK,)

Olgiimler, standart yontemde 6nerilen diyastol sonu ve sistol sonu
ventrikil ig gap olgiimlerinin yapildig gizgilerin endokard ve epikards
kestifi noktalar arasindan yapilir.» ¥4 (Sekil 2) Normal degerler,
tarkli vaka serilerinde diyastol sonu duvar kalinligt igin, ortalama 0.9 &
0.2 - 1.1F0.2 em,, sistol sonu icin 1.5 7% 0.29 — 1,72 F 0.13 olarak bildi-
rilmcktedir.2 37 4 Anjiyokardiyografik verilerle karglagtinldiginda,
anlamli bir iligki saptanmugtir.® 4 Ameliyat dlgtimlieri ile karsilagtirmada
-F 0.5 cm., nekropsi bulgular ile T 0.3 cm. lik bir sapma gbzlenmis-
tir.® Kapak hastabkiarindan aort darhginda belirgin artig olugmazken,
aort yetmezlifinde hafif, mitral yetmezlifinde normalin 1 {3 oranmda
artiy bildirilmistir. Seol ventrikiil kompliyans: igin degerli bir indeks
oldugu ileri stiriilmektedir,*
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B, Ventrikil hacimlar:
1) Awwm hacmi (AH).

Sol ventrikiil atim hacmi ve kalp debisinin ekokardiyografik yon-
temle hesaplanmast, tamamen anjiyokardiyografik hacim hesaplamalar1-
na dayanmaktadir.

Anjiyokardiyografik incelemeler, matematiksel agidan sol ventrikil-
{in basik elipsoid kiire (prolate elipse) seklinde oldugunu ve kesit alaninin
daireye benzedigini gostermistir.? %3 Bu pzelliklere dayanarak on-arka
ve yan durumda gekilen anjiyokardiyografilerden, elips kisa boyutu veya
capt (Q) ya dirckt olarak veya slgiilen elips alanlanindan hesaplanr.®
Bulunan degerler basik elipsoid kiirenin hacim hesaplama formiiliine
uygulanir, Bu formil:

H = 437 (L/2) (Cinssa/2) (Cyan [2) dir.s (1
H = Hacim (ml) L = On-arka ve yan filimlerinde en uzun boyut
{em.) :

Clnaacka= On-arka filimlerindeki cap {cmy).
Cyen = Yan filimdeki gap (cm).

Ekokardiyografik yontemle wzun akst gostermek klinik bakimdan
olanaksizdir. Bu nedenle araghmicilarm cogu, ventrikiil kisa eksenine
dayanarak hesaplanan uzun akstan yararlanmaktadir.* *° Bunun igin
iki varsayimt kabul etmek zorunludur.*®

1) Uzun aks kisa aks iligkisi tiim hastalarda sabittir.
2) Bu iligki sistol ve diyastol sonunda defigmez.

Bu varsaymmlarin dogrulugu cesith aragtirmalarda saptanmastir.®
Bu nedenle, basik elipsoid kiire hacim formiiline gore hesaplama yapila-
hilir ve (1) No’lu formiildeki kisa cap yerine, ekoda &lgiilen sol ventrikiil
i¢ capr (VIQ) yerlegtirilerek formil:

H = 4/3n(L/2) (VIG/2) (VIg/2) (2) halini alr.
kisalimalarla
H = % L (VIC)? gekline dontigiir. (3)

Burada uzun boyut (L), cap ise (VIC) ile gosterilmektedir.
Eger uzun boyutun ¢ap ile duragan iligki gosterdigini kabul edersek
L = K (VIC) denilebilir. Ve formiil ' (%)

H = (w/6) K (VI()? veya (4)
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H — ( TFTK) (VIG)® selklinde yazlabilir. {(5)

Normal kigilerde uzun boyutun ¢apa oram 2 /1 olarak haseplanmig-
ur. Boylece (5) No'lu formiil

H — (_261) VIQ)® veya (6)

H = 1.047 (VIQ)® formiiliinii olugturur. (7}

Atim hacmi (AH) sistol ve diyastol sonu hacimlerinin arasmdaki
fark olduguna gére, formil ile tanimi,

AH = 1.047 (VICy)® — 1.047 (VIQ)* dur. (8)
Yani, yaklagtk olarak,
AH = (VIG)® - (VIQ)s (9)

Sonug olarak atim hacmi, bu formiile gére sistol ve diyastol sonu
¢aplarimn  kiiptinden elde edilmektedir,** Bu vénteme kiip yontemi
denilmektedir. Birgok ¢alismada kiip ydntemi ile hesaplanan hacim
degerleri, Fick, boya diliisyon ve anjiyokardiyografik yontemle hesap-
lanan degerlerfe kargilastinlmis ve aralarinda yakin bir iligki gésteril-
migtir.'% 24 31, 45,50, 5 Fakat normal kalb genigliklerinde (= 100 ml.)
uzun aks/cap oranimn 2 ye esit oldugu ve bu formiiliin gegerliligi onay-
lanirken, gok ufak ventrikiillerde oranin 3/1, cok genis ventrikiillerde ise,
ventrikiil gekli basik elipsoid kiire goriintiminden, kiire goriiniimiine
doniigtifd icin 1.3/1 oranma degistizi gozlenmigtir. Bu nedenle 2/1
oranina goére yapilan hesaplamalar, ufak ventrikiiller icin az, biryiik
ventrikiiller icin ¢ok daha biiyiik degerler vermektedir.®

Bu goézlemler hazt aragtirterlars, anjiyokardiyografik hacim ve cap
verteri ile ckodan elde edilen cap élgiimlerini kargitagtirarak, regresyon
egrileri geligtirmeye yoneltmistir.2 %2 Daha sonra Teicholz 2-8 cm.
diyastol sonu boyutu igin kullamlabilecek, yeni bir hacim hesaplama
yontemi geligtivmigtir.®! Formiil,

H — ( 3,?3: vic ) (VIQ) seklindedir.

Biittin bu hesaplamalar, ventrikitler septum ve sol ventrikiil arka
duvarinin eko ile gozlenebilen kiigiik bir kismindan yapildigina gore,
en 8nemli varsayum, sol ventrikiil kontraksiyonunun {iniform ve simet-
rik kasilma géstermesidir. Sol ventrikiil duvarinda asinerjl olugtugu.
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zaman, bu varsayim gegersizdir,*” ve eko-anjiyo hacim 8lgiimleri arasin-
daki iliski kaybolur.’ 3 Sonugta asinerji gosteren ventrikiiller igin,
eko hacim hesaplar ve onlardan tiiretilen indeksler anlamh kabul edile-
mez.56 3 Bu nedenle sol ventrikiil asinerjisinin mevcut oldugu vakalar-
da, atm hacmi ve bundan tiiretilen indekslerin belirlenmesinde yeni
yontemler Onerilmektedir. Bu yontemlerde, atim hacmi, bir silindir
icinde stv1 akig ile ilgili hidrolik formiile dayanarak,?* mitral kapagm
iki yaprakgigt arasindaki aqklifi esas alarak,® ya da mitralden gegen
kan akunim yine bir hidrolik formil yardimi ile degerlendirerek?¢
hasaplanmaktadir.

Kalb debisinin hesaplanmast icin kullamlan formiil,

Debi = Atim hacmi x Kalb hia

olduguna gére yukardaki yontemlerden herhangi biri ile hesaplanan
atim hacmi deferini, ekoyla es zamanda gekilen EKG den hesaplanan
kalb hiz1 ile carparak kalb debisi elde edilmektedir. 5 4

Ekoyla hesaplanan atim hacmi degerleri, sol ventrikiil diyastolik
yitklenmelerinde 6nemli dlglide artig gosterirken, sistolik yiiklenmelerde
yetmezlik olugmadikga normal hudutlarda kalmaktadir.?’ 38 Miyokard
yetmezliginde ise, 6nemli bir azalma bildirilmigtir.% 37 38

2} Ejeksiyon fraksiyonu

Ventrikiil attm hacminin, diyastol sonu hacmine oranina ejeksiyon
fraksiyonu denmigtir ve agafidaki formiille hesaplanmaktadir.® 6. 52

AH

EF =
DSH

AH = Aum hacmi, DSH = Diyastol sonu hacmi

Asinerjik bolgesi olmayan ventrikillerde, anjiyokardiyografik ve
ekokardiyografik ejeksiyon fraksiyon deferleri arasinda, tam bir uyum
saptanmugtir.® Normal deger, cesithi yayinlarda % 62.2 + 6 - 76 - 8
arasinda degigmektedir. 3 Bu nedenle, kapak lezyonlar1 ve konjenital
kalb hastaliklart yaninda, akut miyokard infarktiisiinde ventrikiil adale
fonksiyonlarnt izlemekte de kullandmaktadur.?

Arka duvar hareketi ile birlikte, yaygin sol ventrikiil bozuklugunu
gostermede degerli bir parametre oldugu belirtilirken,® baz yazarlar,
Vef ve ortalama sistolik ejeksiyon hzma (OSEH) gore deferinin daha
az oldugunu ileri stirmektedirler.®
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Diyastol sonu hacim artiyt ile dogru ve aort basincinin tek basina
viikselmeleri ile ters orantili defigim gostermektedir.’’ Mitral yetmez-
liginde, miyokard depresyonu olsa bile, azalmmg afierload nedeni ile
defigme gdstermez.*® Sonug¢ olarak ejeksiyon fraksiyonunun, ekseriya
bazal gartlardaki kontraktilitenin depresyon miktarim saptamakta da
kullanilabilecegi soylenebilir.38

3) Ortalama sistolik efeksiyon lnz (OSEH)
[lk defa Karliner ve arkadaglars®® tarafindan anjiyokardiyografik
yontem igin onerilmigtir. Hesaplanmast agagidaki formiile gore yapilir.5s

OSEH — RS_H:HSE x VEZ

DSH = Diyastol sonu hacmi (ml.)
S5H = Sistol sonu hacmi (ml.)
VEZ = Sol ventrikiil ejeksiyon zamani (sn.)

Sonug hacim fsn. olarak verilir. Bu 6lgiim, sol ventrikiil genislifi ve
geometrisi ile ilgili degildir.? Yalmz afterload ve preload degisimlerin-
den etkilenir. B nedenle, duvar hareketlerinde yer yer bozukluk olug-
mug vakalarda laydal bir indekstir.?® Bir ¢aliymada, OSEH ve Vcf'in
sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun degerlendirilmesinde izovoliimet-
rik indekslerden (V.. dp/dt gibi) ve EF den daha gecerli oldugu
ileri stiviitmektedir.36

Normal degetleri 2.29 F 0.07 diyastol sonu hacim fsn. olarak bil-
dirilmigtir.5

£) Sol ventrikil duvar hacmi: (VDH)

Bu élgiim igin baghea iki formiil énerilmektedir. Bunlardan birincisi
ventrikiil duvar kalinhgimn her tarafia egitligini kabul edecrek, sol ven-
trikiil duvar ve boglufunun tém hacmini kiip yéntemine gére hesaplama
esasina dayanirt ve

TVH = (2DK, -+ VIQd)3 formiili ile hesaplanir.

TVH = Tim ventrikiiler hacim (ml.)

DK, = Sol ventrikiil diyastol sonun duvar kalinhg: (cm.).

Ventrikiil duvar hacmini hesaplamak igin yine (7) No’lu formiile go-
re, kiip yontemi ile hesaplanmig bogluk hacmini tiim ventrikiiler hacim-

den gikarmak yeterlidir. Sonugta

VDH = (2DK, + VIC.)® — (VIC)? seklini alir. %
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Bu yontemde, sol ventrikiil i¢ gapina eklenen duvar kahnhg: tartig-
ma konusudur. Bazi yazarlar, arka duvar kalmliginin iki katinin eklen-
mesini énerirken,® digerleri septum kahnhgive arka duvar kalinhginm,
ayn ayr hesaplanip eklenmesinin, daha dogru oldugunu ileri sirerler,!s

Diger formiil, sol ventrikiil uzun eksenini anjiyokardiyografik ve
ekokardiyografik verilerin karplagtinlmasindan elde edilen regresyon
efrilerinden hesaplama esasina dayaniwr. Bu yintemde, kalb hacmi elip-
soid hacim formiiliine gore hesaplanir.?% 62 (Formiil I)

Kiip yontemine gore hesaplanan sol ventrikill duvar hacmi 136 -
904 ml, elipsoid hacim. hesaplamasina gore 127 — 180 ml. bulunmugtur.?

5) Sol ventrikil duvar kitlesi (VK

Sol ventrikiil duvar hacminin, adalenin 6zgiil agrehigt olan 1.05 ile
carptmindan elde edilir. Rackley’in anjiyokardiyografik yontemle hesap-
ladig1 ventrikiil kitle formiilinden yararlanarak geligtirilmigtir,5

VK = VDH X 1.05 formiilii ile gosterilir.4
Normal degeri 105 — 215 gr. arasindadir.

II- Ekokardivografive dzgii lgiimler.
A. Sol ventrikil arka duvarina ait dlgimler

Sol ventrikiil arka duvar ekosunun kardiak siklus boyunca gosterdigi
degisik hareketler (Sekil 4) de goriilmektedir. A noktas: atriyal kontraksi-
yonu, B-C hatt1 izovoliimetrik kontraksiyonu, C-D hatti sistolik ejeksi-
yon fazindaki hareketi, D-E peryodu ise izevoliimetrik rélaksasyonu sim-
gelemektedir.?? Bu noktalar esas ahnarak arka duvar hareketlerini deger-
lendirmek icin baz olgiimler 8nerilmigtir, (Sekil 4}.

1) Total sistolik endokardiyal yilkselme (TEY)

Diyastolik en gerideki nokta (G) ile en éndeki nokta (D} arasindaki
diizey fark: ile dlgliliiv (Sekil 4}. Normal vakalarda 0.36-14 cm fsn,
bulunmugtur.

2) Ortalama sistolik endokardiyal velosite (SEV)

Endokardin sistolde 8ne harcketinin bagladigt noktadan (C) zirveye
ulagtit nokta arasindaki egim ile odlgiliir (Sekil 4). 2.2-6.7 cm fsn. lik
degerler normal olarak bildirilmektedir,* *7 3
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Sekil 4
3) Ovialama diyastolitk endokardial velosite (DEV)
Arka duvar ekosunun en dndeki necktasi ile endokardin siiratli
arkaya gidiy hareketinin bitim noktast arasndaki egim ile dlgiiliir (Sekil
4}, Normal degeri 7-13 cm/sn. olarak tamimlanmaktadir.

4) Maksimal sistolik endokardiyal velosite (SMEV)

Arka duvar sistolik 8ne haveketinin en dik oldugu noktava cizilen
tegetin egimi ile ol¢tilir (Sekil 4). Normalde 4,3-10 cm [sn. dir.2

5) Maksimal diyastolik endokardiyal velosite { DMEV )

Arka duvarin geriye hareketinin en dik oldugu noktadan cekilen
tegetin egimi ile olciltr (Sekil 4). Normal degert 13-24 cm [sn. olarak
bildirilmektedir.

Arka duvar hareket indeksleri 6zellikle iskemik kalp hastaliklarimda
anfamlt degisimler gstermektedir. Ornegin angina pektoriste DMEV ve
DEV degerlerinde anlamli bir azalma saptanmugtir.®* Akut miyokard
infarktiisiinde ise TEY ve SEV azalmasinin yani siva sistol baginda ve
ortasinda bir kabarma ve diyastolde anormal dalga olugumu (F ve A
dalgast) dikkati gekmektedir.?” Ba bulgu ventrikiiler hareketin distorsi-
yonu ve mivokardiyal asinerjive baglanmaktadir.?” Yine bazi akut miyo-
kard infarktiisit vakalarinda SMEV ve TEY azalmasi PA basincindaki
yikselme ile birlikte goriiliip, basincin normale ddniisii ile normalles-
mektedir.®
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B. Ventrikiiller aras: septuma ait dl¢iimler

Septuma ait eko Sekil 3’de gorildigii gibt sag ve sol ventrikiil
* bosluklart arasinda uzanir. Sag ventrikiile bakan duvar ¢ift, sol ventri-
kiile bakan duvar tek cizgi geklinde goriilir.

Normal septum ekosunda QRS baglangicindan (.04 sn. sonra arkaya
veya asagiya dofru bir harcket gtizlenir, Bu hareket sol ventrikiil septal
yizeyinde daha belirgindir ve arka duvarin sistolik kalinlagmasina ben-
zer gekilde sistolik septal kalinlagmayi yansitir. Ventrikiil rolaksasyonunun
baglamast ile septum yukari veya one hareket eder.18

Erken diyastolde mitral kapagin acilmasi sirasinda septumda kisa
stireli bir geriye hareket olugur. Bu hareketin sol ventrikiil icine stiratle
kan dolugundan veya septumun erken diyastolde biikillmesinden olug-
tugu ileri siiriilmektedir,18 3

Septum ckosunda da bazm o&lgiimler yapilmaktadir,

1) Septum kalinlidr veya septumun sistolik kabarma mikiare (SK)

Septumun diyastol siiresinde en dnde oldugu nokta ile sistolde en
arkada oldugu nokta arasindaki diisey yikseklikle Slciiliir (Sekil 4).
Normal degeri 4 + 2 mm. olarak bildirilmigtir,?

2) Septumun ortalama normalize edilmiy hareket velosites:

Septum kalinligimin, ventrikiil diyastolik i¢ cap ve ventrikil ejeksi-
yon zamant carpimina béliinmesi ile saptanir, Normal degeri .61 —-
0.02 olarak bildirilmektedir.5!

Septum hareketlerinde birtakim degisimler olusmaktadir. Ornegin
sistolde 8 mm den daha fazla ventrikiil icine gikinti yapan septumda hare-
ket artist mevcuttur ve ozellikle sol ventrikiil voliim yiiklenmelerinde
goriilmektedir.’® Yine koroner arter hastalaxmin iskemik bélge diginda-
ki miyokardlarinda da kompanzatuvar hareket artig bildirilmigtir.28

Septum hareketlerinin goriintimdeki degisiklikleri, yani paradoks
septum hareketleri iki tipe ayrilmaktadir. A tipi septal harckette septum
sol ventrikill arka duvan ile aym yonde hareket gosterir. B tipinde ise
septum sistolde diizlesir, 2 mm veya daha digiik kabarma gosterir,
vani hipokinetiktir.'?

A upi septal hareket sag ventrikiil diyastolik yiitklenmesinde, yani
primum ve sekundum atriyal septal defektlerde,' anormal pulmoner
ventz donigte?® ve trikiispid vetmezlifindel® gorilmektedir. Yine
iskemik kalp hastaltginda,'® ve iskemik miyokardiyopatide’ gorildiigii
bildirilmigtir.
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lletim bozukluklarindan so! dal blogunda® WPW!! de paradoks
hareket gézlenmektedir, Kalp kapagi replasmanlariin erken devresin-
de,® konstriktif perikarditler? de gorilmektedir,

C. Mitral kapak harekectine ait dl¢imler
1) Mitral kapagin erken kapanma iz (MEF)

Mitral kapagin erken diyastolik kapanma hizinda (MEF inig hiz1)
belirgin azalma, mitral darliginin, klasik ekokardiyografik belirtisi olarak
taninmaktadar,!7, 18

Son zamanlarda MEF inis hizimn sol venirikiil total diyastolik
dolugunun bir fonksiyonu?!":* veya diyastolik komplivanst gosteren bir
indeks olabilecegi Herl stirilmiigtiir.® 1+ 52

Normal degeri cesitli aragurma gruplannca degiymekie beraber,
85-180 mm fsn. arasmdadir.?? Mitral darligs saptanmayan vakalarda
75 mm /sn.’'nin altnda sol ventrikiil kompliyans azalmasina igaret edece-
gi bildirilmektedir. 2

Ol¢limii 6n mitral yapragin erken diyastolik acilmasini simgeleyen
6ne hareketin tepe noktasi (E) ile, kapanmamina uyan F noktas arasinda-
ki egri Gzerinde yapuliy (Sekil 3). Standart olglim igin, her iki mitral
kapagin birlikte gozlendigi kisimda 6lgiim yapilmasi ve kapaklann acl-
ma, kapanma noktalarindan diyastolik siireyi saptayarak, bunun ilk tigte
biri kismindaki ¢gimin hesaplanmas: énerilmektedir.?® Buna gére MEF
egrisinin bu stiredeki kismina cizilen tegetin 1 sn. zaman ¢izgilerini kesti-
g1 noktalar saptanir. Bu noktalar aras: viikseklik farkt MET egimini
mm [sn. cinsinden helirler,t®

2) PR-AC aralige

Sol ventrikiil komplivansini degerlendirmek icin kuilamlan diger
bir dlglimdir. PR aralifindan, A ve € noktalart arasindaki mesafenin
ctkartilmast ile hesaplanir {Sekil 5;. Normalde 0.06 sn. veya daha yitksek
degerde buiunurken, bu degerin altina inmesi sol ventrikiil diyastol sonu
basincinin 20 mmHg ve sol ventrikil basmemin  atriyal kompo-
nentinin 8 mmHg. mn iistiinde oldugunu diigtindiirmektedir.®

A noktasinin her zaman saptanamamasi, PR mesafesinin 0.14 sn.
den kisa oldugu hallerde vanly netice vermesi, sol ventrikiil diastol sonu
bastncinin 12-20 mmHg. arasinda olmast halinde duyarhhginin digiik
olmasina kargin énemli bir parametre olarak kabul edilir.!d 3

Yine AC inen kolunda gentik veya plato olugmasinin, D-E efiminin
azalmasinin da sol ventrikitl diastol sonu basing artignu gosterdigi bil-
dirtlmektedir.®
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4 {2 : 5 w

Sekil 5

3) Sistolik zaman intervallerinin ekokardiyografik yintemle saptanmast

Sol ventrikiil ejeksiyon zamanmnin ekokardiyografik yontemle hesap-
lanmasinda cegitli yaklagtmlar énerilmektedir. Bunlardan engok kullani-
lan 6lctim, sol ventrikiil arka duvar ekosunun sistol baginda 6ne dogru
hareketinin bagladigs nokta ile maksimuma ulagngt nokta arasindaki
uzunlugun 1 sn. lik zaman cizgileri arasindaki uzunluga oranlanmasi-
dirs? (Jekil 6). Diger onerilen olgiim yéntemleri, aort kapaklarinin
acllma ve kapanma noktalart arasindaki wzunlugun® ve mitral én
yaprakeik ekosundaki € ve D noktalart arasindaki vzunlugun ekodaki
I sn. lik wzunluga oranlanmasina dayanir.*

Elektromekanik sistol araligi, EKG'deki (3 dalgast baglangiciyla,
ekodaki aortik kapagin birlesmesi arasindaki mesafe ile dl¢iilir.5” Preejek-
siyon arabg ise elektromekanikal sistol ve ventrikiiler ejeksiyon zamam
deferleri arasindaki farka egittir.

Bu yontem gesitli nedenlerle karotis nabzi ve fonokardiyografik
yontemlerle klasik sistolik zaman intervallerinin saptanamadig: hallerde
bir diger alternatif olarak nerilmektedir.5? Her iki yontemle elde edilen
degerler arasinda yakin bir paralellik mevcuttur.?
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Sekil 6

Sonug olarak ekokardiyografinin &ézellikle asinerji gostermiyen vent-
rikiiller icin sol ventrikil fonksiyonlarimin degerlendirilmesinde anjio-
kardiyografi ile paralel bir anlam tagidigl soylenebilir.

Anjiokardiyografi, kalb fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kesin
sonuglar vermesine kargin, ventrikiil fonksiyonlarm etkileyen hiper-
tonik kontrast madde enjeksivonlarim gercktirmesi, hasta icin huzursuz-
luk wverict ve tchlikeli olabilmesi vamnda, pahal anjiyografi aletlerine
gerck gostermesi ve stk stk tekrarlanamamast gibi sakincalart igerir. Bu
nedenle, daha az travmatize eden ve kolay tekrarlanabilen bir yontemin
aranmast zorunlu olmugtur. Emin, atravmatik ve angiodan cok daha az
bir vatinm gerektiren aletlerle gergeklestirilebilen ckokardiyografik
yontem, verilerinin angiyo ile yakm iligki gosterdigl saptaninca, genig
klinik uygulama alani bulmugtur.
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Aile Planlamasinda Tum
Aileye Uygulanan Egitimin
Roll’’ Arastirmasinda
Ebelerin Degerlendiriimesi

Dr. Feithi Toker®*

Hacettepe Universitesi, Toplum Hekimligi Enstitiisi'niin Etimesgut
bolgesinde yirriittigi “Aile Planlamasinda Tim Aileye Uygulanan
Egitimin Rolii” aragtirmasi, genel olarak, diger kogullarda degigme ol-
madan, aile planlamasi konusunda yapdan egitim yoluyla bireylere
aile planlamas yontemlerini kullanma davramginm ne dlgiide kazandiri-
labileceggini ve 6zel olarak, kar-kocaya yapilacak aile planlamast efi-
timinin yalniz kadina yapilan efitimden daha etkili oldugunu ortaya
koymak amactyla yapilmaktadir,

Bu aragtirma igin secilen koylerin bazilarinda hem erkeklere hem
kadnlara (Tim aileye egitim), bazilarinda yalniz kadmlara (Yalmz
kadimlara egitim) efitim olanagt saglanmugtir. Ozel olarak aile plan-
lamas egitimi yapilmayan baz kiyler de kontrol grubunu olugturmustur.

Aragtirma gruplarim olusturan koylerde yer alan efitim etkinlik-
Jerinden bazlarnm bu kivlerde caligan ebeler yiiriitmiiglerdir. Zaman
zaman koye gelen egitimcilerden daha sik ve belki de onlardan daha et-
kili bicimde etkilegsimde bulunma firsatina sahip olan ebelerin aragtirma,
bulgularmm énemli dlgiide etkileyebilecegi diigiintilebilir. Bu bakimdan,
aragtirma gruplarindaki egitimin etkisini saptamak, bir yoniiyle, arag-
trma ve kontrol gruplarsm olugturan koylerde gahigan ebelerin, aile
planlamast digmdaki bilgi, beceri ve caliyma aligkanliklarinm gruplar
arast bir fark gbstermemesine baghdir. Boyle bir farkin bulunup bulun-
madifin aragirmak i¢in ebelerin galiyma diizeylerini belirleyecek bir
degerlendirmeye gereksinme duyulmugtur,

% acettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Toplum Hekimlifi Ogretim Gérevlisi.
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Amag

Yukanda ad: gegen aragtrmamin araghrma ve kontrol gruplarim
olugturan kdylerde ¢aligan ebelerin aile planlamas: digindaki gérevleri
ile ilgili gahgmalarim degerlendirmede kullanilacak giivenilir ve gecerli
bir olgek geligtirmek ve bu 6lcek yardimiyla aragtirma ve kontrol grup-
larinin ebe hizmetleri yéniinden farkli bulunup bulunmadigim sapta-
maktir.

Yintem

Aragtirma kapsamma giren koylerde cahgan ebelerin degerlendiril-
mesl igin birbiriyle bagimli iki degisik uygulama yapilmigtir. Bu uygu-
lamalar Degerlendirme I ve Degerlendirme 11 olarak adlandirilmigtr,
Her iki degerlendirme de aragtirma kapsamina giren 20 ebe iizerinde
vapimistie, Bu ebelerden $u titm aileye egitim, 7°si yalmz evli kadinlara
egitim ve 4’ii de kontrol grubu olarak secilmis kéylerde caliymaktaydilar.

Degerlendirme 1.

Aragtirma kapsamma giren kdylerde caligan ebelerin isimleri seg-
kisiz olarak bir listeye yazlmug, bu listede her ebenin isminin yaninda
caligtigt saglik ocagr ve saghk evi ile degerlendirme igin bog bir yer hira-
kalmgtir. Ebe listesi, degerlendirmenin nasit yapilacagina ait bir acik-
lama yazisina eklenmis, bu agklamada, degerlendirmeyi yapan kisiden
her ebenin ismi kargistna AB,C,D, ve E harflerinden birinin yazilmas
istenmigtir. Bu harflerin anlamlar agagida oldugu gibi belirtilmistir,

A Yikimli oldugu gorevieri ¢ok iyi olarak tam bir sorumbuluk
duygusu iginde verine getirir. Ornek bir ebe olarak gdsterilebilir,

B: Gorevlerini elinden geldigi kadar iyi bir sekilde yapmavya ca-
hgir, ancak, ¢aba gosterdigi takdivde gorevlerini daha iyi yapabilir. Go-
revinde baganll sayiir,

G Baz gorevlerinde iyi olmasina kargin baz gorevlerini aksat-
maktadir. Orta derecede basarilider.

D: Gorevlerini biiyiik olciide aksatmakiadir, Clok az ¢aba goster-
mektedir. Sorumluluk duygusu azdir. Hizmette pek basarih degildir.

E: Gorevlerinin bityiik ¢ogunlugunu yapmamakiadir. Kayitlarm
tutmamakta ya da kayitlar: giivenilic degildir, Hizmette bagarisizdir,

Degerlendirme listeleri bu agiklama ile hirlikte bolgedeki tiim ebe-
leri gok iyl tamyan Etimesgut Egitim ve Aragtirma Saghk Grup Bagkam
Dr. Dogan Benli ve bolge halk saghg: hemgirelerinden Fatma $irvan ile
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Tirkan Kuzey’e verilmis, Dr. Benli, Sirvan ve Kuzey birbirlerinden
habersiz olarak, ebeleri, verilen listede, agiklamaya uygun olarak 23
Mart 1976 giinit degerlendirmislerdir.

Degerlendirmeciler arasi giivenirligi saptamak amaci ile bir deger-
lendirmecinin verdigi notlar (A=>5, B=4, 0=3, D=2, ve E=1) 1le
digerlerinin verdigi notlar arasmdaki korelasyonlar, Pearson-Moment-
ler garpima formiilii ile hesaplanmigtir.

Yapilan degerlendirmenin giivenirligini bagka bir yoldan saptamak
icin yukarida anlatilan degerlendirme iglemi 21 Nisan 1974 giini (ilk
degerlendirmeden bir ay sonra) yinelenmistir. Degerlendirmecilerin
ilk degerlendirmeleri ile son degerlendirmeleri arasimdaki korelasyonlar
da Pearson-Momentler Carpimy formiilit ile elde edilmistir.

Degerlendirme IL

Birinci deferlendirmenin yapildig1 giinden 6 ay sonra (Eylil 1976)
degerlendirme kapsamina giren ebelerin tiimi, yine aile planlamast di-
sindaki hizmetleri yoniinden yeniden degerlendirilmistir. Bu degerlen-
dirme icin 10 maddeden olusan bir “Ebe Degerlendirme Formu” ha-
zirlanmigtic. Her maddede ebenin yapmakla zorunlu bulundugu bir
hizmet ver almiug ve degetlendirmeciden, deerlendirilen ebenin bu hiz-
meti ne derece yaptifinin, madde altinda tanm yapilmug seceneklerden
birini igaretleyerck belirtmesi istenmigtir. (Ebe Degerlendirme Formu
Ek ’dedir). Birinci degerlendirmede, ebe, hizmetlerin aynintilarina gi-
rilmeden bir harfle degerlendirilmisti. Ikinci degerlendirmenin birin-
ciden farks, bir ebenin 10 ayr hizmet yontinden ayrt ayr1 degerlendiril-
mesidir.

Ebe degerlendirme formlannt, birinei degerlendirmeyl yapan aynt
kigiler, aym kogullar alinda doldurmuglardir. Ebe degerlendirvme form-
lar1, degerlendirmecilere, formun bagndaki ebeye ait kigisel bilgiler ya-
z1lmig olarak, seckisiz bir sirada verilmistir.

Degerlendirme igi bittikten sonra, formu meydana getiren madde-
lerden bes segenckli olanlarinda secenekler 0-4; ii¢ segenekli olaninda
secenekler 0, 2, ve 4 degerlerini almag, bir ebenin aldif1 puvan, igaretle-
nen secenek degerlerinin toplanmasi yoluyla hesaplanmagtir.

Tkinci degerlendirmenin giivenirligi hem Kendall Uygunluk Kat-
sayist (W), hem de birinci degerlendirme ile ikinci degerlendirme arasin-
daki her degerlendirmeciye ait korelasyon katsayilar: bulunarak saptan-
mgtir. (W) hesaplamrken ebeler, ebe degerlendirme formundan aldik-
lar1 toplam puvanlara gére siralanmig, korelasyon katsayilan hesaplamr-
ken de Pearson-Momentler Carpim formiilii kullanilmagtir.
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Birinci ve ikinci degerlendirmenin gegerliklerini saptamak icin
Hacettepe Universitesi Hemgirelik Yiiksek Okulu Ogretim Gorevlile-
rinden Gillimser Kubilay'in Etimesgut Bolgesi ebelerine Mart 1976
ayt iginde uyguladigs bilgi testinin sonuclar kullanlmigtir. Bu test ebe-
lerin ana-gocuk saghig: konularinda coktan segmeli 86 hilgi sorusundan
olugmaktadir. Bu testin sonuglar: ile degerlendirme sonuclart arasindaki
iligkinin, ebe degerlendirmesinin gegerlifi hakkinda baz bilgiler sag-
layacag: digiiniilmtis ve bu amacla dlgiiler arasindaki korelasyon kat-
sayis1 Pearson-Momentler Clarpum formiilii ile hesaplanmugtir,

Ikinei degerlendirmenin gegerligi icin kullamlan ikinei slgiitii de
Toplum Hekimligi Enstitiisiintin 1974 yilinda Etimesgut bolgesinde uy-
guladigi Kadin Anketinin bazi sorularma verilen cevaplar olugturmus-
tur. Bu 6leiitiin birinci degerlendirmenin gegerligl icin kullamilamama-
sinm. nedeni, birinei degerlendirme sonuglarimin siralamaya elverigli
olmamasi, kadin anketinin sonuclarnin ise yalniz siralama ile kullanilma
olana@ vermesidir.

1974 Kadin Anketinin ikinci degerlendirmenin gecerligi i¢in kul-
laplan ilgili sorulart sunlardr:

Soru 92, Ebe ile ne kadar sik gorigiirsin?
Soru 93. Saghkla ilgili meselelerini ebe ile konugur musun?

Soru 94, Senin ve ¢ocuklarinin saglik meseleleriyle cbe her zaman
me ilgileniyor, bazen mi, yoksa hic lgilenmiyvor mu?

Sorw 95, Simdiki ebeniz bagka hir yere gitse iiziiliir miisiin?

Sorw 96. Ebe seninle gebelikten korunma yollart haklanda hig
konugtu mu?

Yukardaki beg sorunun herbirine, her kéyde, her ebe igin verilen
cevaplar iki kategoride birlestirilerek yiizdeleri hesaplanmighr, Ornegin,
bir ebenin ¢ahgtigr kéyde 92 ci soruya verilen cevaplar “ayda bir veya
daha fazia” ve “ayda birden az veya hi¢” olmak iizere iki kategoride
toplanmug ve ebenin lehinde olan birinci kategorinin yiizdesi bulunmus-
tur. Diger ebelerin cahgtigt her koy igin de benzer iglemler yapilarak her
ebe icin 92 ¢i soruya verilen olumlu cevap yizdeleri elde edilmig, bu
ytizdeler kullamlarak ebeler siraya konmustur. 92 nci soruya verilen ce-
vaplar yardimryla saglanan bu soalama ile Ebe Degerlendirme For-
mu'ndan elde edilen siralama arasindaki iliski sira korelasyonu teknigi
ile hesaplanmigtir. Ayrica 92 ci soruya veriten cevaplarla Kubitay Testi
arasindaki iligki de ayni teknikle bulunmugtur. Aym islernler 93, 94, 95
ve 96 nor sorular igin de tekrarlanmugter,
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Aragtirma kapsamina giren “Tim Aileye Egitim”, “Yalniz Kadin-
lara Egitim” ve “Kontrol” guruplarimn bu koylerde galisan ebeler
yoniinden farkll olup olmadiklar, Ebe Degerlendirme Formu’ndan,
Kubilay Test’nden ve 1974 Kadin Anketi’'nden elde edilen dlgiiler kul-
lapiarak Kruskal-Wallis Tek Yonlii Varyans Analizi ile irdelenmigtir.

Bulgular

Giivenirlik, Degerlendirme I,

Dr. Benli, Sirvan ve Kuzey'in, tanimlari yapilmis beg ayr harfle
yaptiklar1 ebe degerlendirmeleri arasmdaki korelasyonlar Tablo T’de
gosterilmigtir.

Tablo I’de gorildigi gibi degerlendirmeciler arasi korelasyonlar
oldukga yitksektir ve yapilan degerlendirmenin giivenilir oldugunun bir
kamitidur.

TABLO I

BES HARFLE YAPILAN DEGERLENDIRMELER
ARASI KORELASYONLAR

Sirvan Kuzey
Benli 0,89%% 0,79%%
Sirvan 0,84%*

#% (1,01 seviyesinde manidar.

Ayn1 kogullar altinda bir ay sonra yinelenen beg harfle yapilan deger-
lendirme sonuglart Tablo 1I'de gosterilmigtir. Bu Tablo’da ayrica her
degerlendirmecinin bir ay ara ile yaptigr degerlendirmeler arast korelas-
yonlar da parantez iginde yer almagtir.

Tablo IT'de gosterilen degerlendirmeciler arast korelasyon katsayi-
fars, Tablo I'de gésterilenlere oldukea yakindir. Bir ay ara ile bulunan
yineleme giivenirlik katsayilarmin da 0,90"1n {izerinde bulunmast (Tablo
IT), Degerlendirme I’in oldukca giivenilir olduguna kansttir.

TABLO II

BIR AY SONRA YINELENEN BES HARFLE YAPILAN DEGERLENDIRMELER
ARAST KORELASYONLAR VE YINELEME CUVENIRLIK KATSAYILARI

Benli "~ Sirvan Kuzey
Benli (0,93 * 0,84%% 0,74%%*
Sirvan (0,98)%* 0,85%%
Kuzey (0,93) %%

#% (,01 seviyesinde manidar.
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Giivenirlik, Degerlendirme TI,

Ebe Degerlendirme Formu ile yapilan ikinci degerlendirme sonug-
larr kullanilarak elde edilen degerlendirmeciler arast korelasyon kat-
sayilar1 Tablo I1I'de gésterilmigtir. Bu tabloda ayrica her degerlendirme-
cinin birinci degerlendirmesi ile ikinci degerlendirmesi (Ebe Degerlen-
dirme Formu) arasindaki korelasyon katsayilart da parantez icinde yer
almagtir, :

Tablo T1l’de yer alan biittin korelasyon katsayilari, Degerlendirme
I'nin de Degerlendirme I gibi giivenilir oldugunu géstermektedir. Ay-
rica, Ebe Degerlendirme Formu sonuglar kullamlarak hesaplanan The
Kendall Coefficient of Concordance, W = 0,92 olarak bulunmustur.
Bu katsay1 da degerlendirmeciler arasindaki uyumun oldukca yiitksek
oldugunu gostermekte ve giivenirlik konusundaki yukardaki yargiyi
desteklemektedir.

TABLO 111

EBE DEGERLENDIRME FORMU, DEGERLENDIRMECILER ARASI
KORELASYON KATSAYILARIL (PARANTEZ [QINDEKILER BES HARFLE
DEGERLENDIRME ILE EBE DEGERLENDIRME FORMU ARASINDAKI

KORELASYON KATSAYILARIDIR).

Benli Strvan T Kuzey s
Benli (0,89) %% 0,84% = 0,87%% -1
Sirvan (0,86)% % 0,875
Kuzey (0,84) %%

%+ 0,01 seviyesinde manidar.

Gregerlik

Kubilay Testt ile gerek birinci degerlendirme gerek ikinei deger-
lendirme sonuglart arasindaki korelasyon Katsayilart Tablo IV'de gos-
terilmistir.

TABLO 1V

KUBILAY TESTI {LE BIRINCI VE IKINCI DEGERLENDIRME SONUCLARI
ARASINDAK! KORELASYON KATSAYILARI

Degerlendirmect —_De{gerlendirmc 1 Degerlendirme 11
Beali 0,42+ o , 0,52+

Sirvan 0,55%% 0,36

Kuzey 0,62%% 0,39%

* 0,05 seviyesinde manidar.
*#* 0,01 seviyesinde manidar.
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Bu tabloda gorildagii gibi, biri harig biitiin korelasyonlar, 0,03
veya 0,01 seviyesinde manidar ve biiyiikliikleri de ortalama olarak 0,50
dir. Bu sonug, Kubilay Testi ile degerlendirmeler arasinda orta derecede
bir iligkinin varliguu gosterir ve gegerlik igin bir kamt olarak kabul edi-
Iebilir.

Gegerlik igin kullamlan 1974 Kadm Anketinin beg sorusuna verilen
cevaplar kullanilarak bulunan sorular arast korelasyon katsayilari Tab-
lo V’de verilmigtir.

TABLO V

1974 KADIN ANKETI'NIN 92, 93, 94, 95 VE 96 CI SORULARI ARASINDAKI
KORELASYON KATSAYILARI

Sorular 92 93 94 95
93 0,73%*
94 0,77%% 0,89%#
95 0,68%* 0,81%% 0,89+
96 0,64 % 0,80%* 0,72%* 0,62**

*# (.01 seviyesinde manidar.

~ Bu tabloda yer alan biitiin korelasyon katsayilan oldukea biiyiiktiic
ve anketin ebelerle ilgili sorularma verilen cevaplar arasmda oldukca
biiyitk bir iligki bulundugu anlamin: tagir.

1974 Kadin Anketinin ilgili sorular: ile Ebe Degerlendirme Formu
(Degerlendirme II) ve Kubilay Testi arasindaki korelasyon katsayilart
Tablo VI’da yer almistir. Bu tabloda goriildiigii gibi, ancak deferlen-
dirmecilerden ikisinin degerlendirmeleri ile 93,95 ve 96’ct soxulara veri-
len cevaplar arasindaki korelasyon katsayilar: 0,05 seviyesinde manidar-
ik seviyesine ulagmustir, Bu korelasyonlar Ebe Degerlendirme Formu
sonuglarimn bazilar ile 1974 Kadm Anketine verilen cevaplarm bazila-
r1 arasinda bir iligkinin varhigum gostermesine ragmen, diger sorularda
bu iligkinin bulunmamas: ve degerlendirmecilerden birinin degerlendir-
meleri ile sorulara verilen cevaplarin hichiri arasinda 0,05 seviyesinde
manidar bir iligkinin olmamasi, bu yolla irdelenmeye galigilan Ebe Deger-
lendirme Formunun gecerligi konusunda herhangi bir yargiya varilma-
sim engellemektedir.

Tablo VI'da goriildiigii gibi Kubilay Testi ile 1974 Kadwn Anketi-
nin ilgili sorularindan biri harig digerleri arasinda bir iligki yoktur.
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TABLO VI
1974 KADIN ANKETININ {LGILT SORULARI ILE EBE DEGERLENDIRME

Benli Sirvan Kuzey Kuhilay Testi
92 -~ 0,05 0,19 0,20 - 0,38%
1974 93 0,21 0,51% 0,46% 0,04
Kadin 94 0,05 0,35 0,27 - 0,03
Anketi 93 0,20 0,46% 0,39 0,14
96 0,35 0,47% 0,41% 0,06

# 0,05 seviyesinde manidar.

Arastirma ve Kontrol Gruplarinda Ebe Hizmetleri

Aragtirma kapsamindaki “Tiim Aileye Egitim”, “Yalmz Kadwmnlara
Egitim”, ve “Kontrol” gruplarim olugturan kéylerde calisan ebelerin,
Ebe Degerlendirme Formu ile yapilan degerlendirmeler, Kubilay Tes-
tinden elde edilen sonuglar ve 1974 Kadin Anketine verilen cevaplar
yoniinden farkl olup olmadikiarin: irdeleyen Kruskal-Wallis Tek Yonliz
Varyans Analizi Sonuclari Tablo VII’de 6zetlenmistir. Bu tabloda go-
rilen H degerlerinin highiri 0,05 seviyesinde, iki serbestlik derecesi ile
manidar degildir. Bu sonug, Tim aileye egitim, Yalmz kadmlara egi-
tim ve kontrol gruplart arasinda ebe hizmetleri yoniinden bir fark bu-
lunmadigy anlamini tasir.

TABLO VII

ARASTIRMA VE KONTROL GRUPLARINDAKI EBELERLE fLGILI
KRUSKATL-WALLIS TEK YONLU VARYANS ANALIZI SONUCQLARI

Test ve Degerlendirme Sonuc_;lari H
Benli 3,020
Ebe Degerlendirme Forniu Sirvan 2,430
Kuzey 2,040
Soru 92 1,235
Sore 93 0,185
1974 Kadin Anketi Soru 94 0,743
Saru 95 0,444
Soru 96 1,015
Kubilay Testt 0,278
Yorum

1. Gerek beg harfle, gerck Ebe Degerlendirme Formu ile yapilan
degeriendirmelerde, degerlendirmeciler arast korelasyon katsayilart
beklenenin oldukca iistindedir. Derecelendirme oigekleri ile yapilan
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degerlendirmeciler arast giivenirlik katsayilar: genellikle 0,30 civarinda
bulunurken, bu calismada bu katsaymin 0,80 civarinda elde edilmesi
(Tablo I, II, ve III) degerlendirmeleri yapan Dr. Benli, Sirvan ve Ku-
zey’in ebeler hakkindaki kanilarini birbirlerine siirekli olarak aktarmalar,
yani birbirlerinden biiyiik 6l¢iide etkilenmeleri olasihig ile agiklanabilir,

Degierlendirmeler arast iligkilerdeki bagimhihk, degerlendirmelerin
giivenirliginin daha diigiik oldugu anlammi tagimaz, ¢ilinkii, gerck bir
ay gerek alt ay ara ile bulunan yineleme giivenirlik katsayilar: ortalama
0,90 seviyesindedir (Tablo IT ve TIT}. Bir bagka deyisle, her degerlendir-
mecinin her ebe hakkindaki kanist biiyiik 6lgtide stireklidir. Bu stireklilik,
ayni araglarla farkll zamanlarda yapilacak degerlendirmeler arasinda
az bir farkin bulunmasimi saglayacagindan, Degerlendirme I ve Deger-
lendirme II’de kullamlan araglarin oldukga yiiksek giivenirliklere sahip
olduklar: séylenebilir.

2. Degerlendirme I ve Degerlendirme I’den tamamen bagimsiz
ve ebelerin hilgilerini 6lgen Kubilay Testi ile bu degerlendirmeler ara-
sindaki alti korelasyondan {Tablo IV) beginin 0,05 veya 0,01 seviyesin-
de manidar bulunugu ve korelasyon katsayilarinin ortalama 0,50 olu-
su, beklenen bir gegerlik katsayisidir. Degerlendirmeciler ebeleri deger-
lendiricken onlarm yalmz bilgilerini degil, uygulamalarim ve galigma
aligkanhklarini da géz dniinde tuttuklarindan, elde edilen katsayi, De-
gerlendirme I ve Degerlendirme IT'nin gegerliklerini gosteren bir kanittir.

3. Degerlendirme IT'nin gegerligine bagka bir kamt bulma ama-
ctyla hesaplanan Ebe Degcrlendirme Formu ile 1974 Kadin Anketi-
nin ilgili sorulart arasindaki korelasyon katsayiarindan tutarl sonuclar
elde edilememistir. Beklenen korelasyon katsayilanmn bulunamamast
su nedenlerden ilerl gelebilir:

a. Tablo V’de gorildigi gibi 1974 Kadm Anketinin ilgili sorula-
rina verilen cevaplarm kendi aralarmda oldukga yiiksek bir iligki var-
dir. Bu iligki, bir soruya verilen cevap ile diger sorulara verilen cevap-
larm aym yonde bulundugunu gosterir (Halo etkisi). Bir bagka deyigle,
ebe herhangi bir nedenle Iyl taninmissa, biitiin sorulara verilen cevaplar
olumlu yénde, iyi tanmmamigsa olumsuz yéndedir. Bir ebenin sorulara
konu olan yonlerin hepsinde iyvi va da hepsinde kotil olmas olasihfii az
oldugundan, béyle bir etki tlgmenin gecerlifini diigliritr.

b. Ebe Degerlendirme Formunu kullanarak cheleri degerlendiren
degerlendirmecilerin 8lgiitleri, 1974 Kadm Anketinin ilgili sorular ile
degerlendirme yapan kadinlarm olgiitlerinden farkh olabilir. Ornegin,
anketin 92 numarali “Ebe ile ne kadar sik goritgiirsiin?”’ sorusuna cevap
verirken, kadmlarin, her tiirli griigmeyi ve hatta bu goriigme sirasmda
ebenin cana yvakimligim géz 6niinde tutmalarina karsin, Ebe Degerlen-
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dirme Formunu dolduranlarin, ebelerin gorevlerine iligkin yaptif gé-
riigmelerde ne derece egitici olduklarint ve goriisme sirasinda tutmasi
gerekli kayitlarn  dogrulugunu ve diizenmi 6n planda tutmalar
olaghg: vardir. 1974 Kadin Anketinin ilgili sorulari ile Kubilay Testi
arasinda anlamli bir iligki bulunmamast (Tablo V1), bu sorulara verilen
cevaplarda farkli bir 8lgiit kullamldigr kamsint kuvvetlendirmektedir.

¢. Ebe degerlendirme Formu ile degerlendirme yapanlar, ebelerin
hepsini tamimakta olduklarindan degerlendirmelerini cbeleri birbirleriy-
le kargilagtirarak yapma olanagma sahiptirler. Ankete cevap veren ka-
dinlar ise valmz kendi ebelerini ve efer varsa kéylerinde galigmiy eski
ebeyi tanimakta ve degerlendirmelerini yalniz bu ebelere gore yapmak-
tadirlar. Bir kiginin biitiin ebeleri tantyarak degerlendirme yapmas: ile
diger bir kiginin valmiz bir ebeyi tarntyarak degerlendirmesi farklh sonug-
lar verebilir.

Yukardaki nedenler 1974 Kadin Anketi sonuglart ile Ebe Deger-
lendirme Formu ile yapilan degermendirmeler arasindaki iligki yoklugu-
nu agklayabiliv, fakat baz sorularla iki degerfendirmecinin degerlen-
dirmeleri arasinda iligki bulundugu ve degerlendirmecilerin kendi ara-
larinda Anket sorv rmmin da kendi aralarinda biyiik korelasyonlar
oldugu halde nedr” dteki degerlendirmecinin degerlendirmeleri ile so-
rular araginda iliy  oulunmadigs sorunu ¢dziitmig degildir. 1974 Kadin
Anketi sonuclars ,.dlniz siwa korelasyonlar: igin elverigh oldugundan el-
de edilen korelasyonlarla lasmi korelasyon teknigi kullamlarak g¢oziim-
leme yapilamamakta ve yukarida deginilen soruna bir aciklama getiri-
lememektedir.

4. Tiim aileye egitim, yalniz kadinlara egitim ve kontrol gruplart
arasinda cbe hizmetleri yoniinden fark bulunmamas, bu gruplarin ebe
hizmetleri yoéniinden segkisiz olarak olugturuldugu anlamin tagur.

Ozet

“Alle Planlamasinda Tim Aileye Uygulanan Egitimin Roli” arag-
tirmast kapsamina giren ve “Tiim Aileye Egitim”, “Yaimz Kadinlara
Egitim”, ve “Kontrol” gruplarim olusturan kéylerde galigan ebeler,
gérevieri yéniinden degerlendirilmigtir. Degerlendirmelerin yiiksek gii-
venirlige sahip oldugu ve belli kriterler kullamldiginda gegerli olduklan
saptanmugtir. Yukarida adi gegen gruplar arasmda ebe hizmetleri yo-
nitnden bir fark bulunmamig, bu gruplarn ebe hizmetleri yoniinden
seckisiz olugturuldugu saptanmugtir.

Tesekkiir
Bu caliymaya yardim eden Prof. Dr. Nusret H. Figek’e, Dr. Zafer
Oztek’e ve Gurbiiz Turhan’a tesekkiir ederim.
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EK 1.

Bolgenizde gahsmakta olan chelerin degerlendivilmesi amaciyla hazirlanan “Ebe
Degerlendirme Formu™ ilisiktir. Her ebe igin bir form doldurulacaktir. Degerlendiri-
lecek ebe ile ilgili baz bilgiler formun bas tarafinda ver almugtir,

Ebe deferlendirme formu, ebelerin yapmalari gerekli isleri igeren on soruyu kap-
samaktadrr. Her sorunun alt tarafinda segenekler bulunmaktadir. Yapilacak iy deger-
lendirilen ebenin durumuna uyan segenegin isaretlenmesidir. Her soru mutlaka cevap-
lanacaktir.

Ictenlikle dolduracagmzdan kuskumuz yoktur. Tesekkiir ederiz.

EBE DEGERLENDIRME FORMU
Adr Soyadi:
Saghk Ocagr:
Saghk FEvi:
Yasi:
Kidemi:
Medeni Durumu:
Gocuk Sayis:
Bilgede Caligtigy Siive:
L. Gebe tespit islemini isienilen gekilde yitriitiir mi?
{ ) Tespit igin gebe aramaz, kayit tutmaz.
{ ) Tespit ettigi gebeler rastlanti sonucudur,
()} Tespit ve kayitlar: tam degildir.
{ ) Iyi sorusturur, erken tespit yapar, kayitlars tam degildir,
{ ) Cok iyi sorusturur, erken teshit yapar, kayitlan: diizgiin ve giivenilirdir.

2. Gebeleri zamamnda izler mi?

()} Gebeleri izlemez,

{ ) Programim genecllikle aksatir.

{ ) Programmi uygulamaya gayretll, fakat zaman zaman aksatir.

() Programma gdre gebeleri izler,

() Her gebeyi aksatmadan kontrol eder. Normal dist gebelere éncelik tanir.
3. Dogum dncesi kondrollarda yapmas: gereken tethikleri (kan, idrar, kan basines) yapar me?

{ ) Tetkik yapmaz.

{ ) Kontrollaninda ¢ok seyrek olarak tetkik yapar,

{ ) Bazt kontrollarda tetkiklerden bazilarini yapar,

{ ) Her kontrolda tetkiklerden bazilanm yapar.

{ ) Her kontrolda biitiin tetkikleri yapar,
4. Cagridigr dogumlara gider mi?

{( ) Dogumlara gitmez.

{ ) CGagridifs baz dofumlara gider.

{ ) QGagridigxr her doguma gider.
5. Dofumlare yaptirmada gerekli becerive sahip midir?

() Temel bercerilerden bile yolksundur.

( ) DoBum igin temel becerilerden pek azina sahiptir, uygulamada yetersizdir,
) Dogum igin temel becerilere sahiptir, uygulamada baz aksakliklar: vardir.
{ ) Normal dofum igin her becetiye sahiptir, uygulamada aksakliklart vardir,
{ ) Normal dofumlar igin her beceriye sahiptir ve uygulamada basarihdir,

—_



HACETTEPE TIP/CERRAHI RULTENI 241

6.

10.

Dogum sonu dineminde anne izlemelerini yapar m?

{ ) Ziyaret yapmaz.

{ ) Ziyarctlerini buiylik dlgiide aksatir.

{ ) Ziyaretlerini belli bir programa gére yirlitlr, aksakliklar: vardur.

{ ) Ziyaretlerini belli bir programa gére yuriitiir, aksakliklar: yoktur,

() Ziyaretlerini diizenli olarak yapar, gereken durumda daha sik ziyaret eder,

- Ev ziyareflerinde saflik egitimi yapar m?

{ ) Egitim yapmaz.

{ ) Cok seyrek efitim yapar,

( )} Belli bam konularda zaman zaman egilim yapar,

{ )} Belli baz konularda siirckli ya da her konuda zaman zaman egitim yapar.

{ ) Beslenme, bulagic: hastaliklar, gevre saghgt vh. konularda siivekli olarak efi-
tim yapar. ’

. Okul Gneest pocuklarin aplanmalari sapar m?

() Aglart yapmaz.

{ ) Aslari ve rapelleri diizensiz yapar, kayitlar diizensizdir.

( ) Aslar ve rapelleri diizensiz yapar, kayitiart tutar,

() Aglan zamamnda yapar, rapelleri aksatmaz, kayitlar eksiktir,

() Aglan zamaninda vapar, rapelleri aksatmaz, kayitlar diizenli tutar,

. flizmet gotirdigi kigileri etkileyebilir mi?

{ ) Verdigi saghk &fiitlerini kimse verine getirmez,

{ ) Verdifl saglhk &gistlerinin pek azt yerine getirilir.

( ) Verdigi saghk sgiitlerinden bir kismi bazilar tarafindan verine getirilir.
{ ) Verdigi saglik ogiitlerinin bazilam yerine getirilir,

{ )} Verdigi saglk ogutleri cogunluk tarafindan genellikle yerine getivilir.

Diger saglik personelt ile ishirligi yapar mu?

{ ) Doktor, hemsire, saglhk memuru, ve diger ebelerle biriikte saglk calisma-
Iarina katilmaz,

} Calismalarm bazlarina isteksiz olarak katilr.

) Calsmalardan bazilarina katlw, gérevini yapar.

) Cahsmalara katilie, gérevini yapar.

) Doltor, hemgire, saglik memuru ve diger ehelerle birlikle yiritilecek her
saglilk ¢aliymasina istekle kanlir,

e
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Tek Koroner Arter

Dr. Dogan Aksit* | Dr, Sezgin Ilgi** | Dr. Beliz Benli***

K oroner arterlerin anomalileri genis olarak say:r anomalileri, baglan-
gig anomalileri ve dagihm anomalileri olarak gruplanabilir. Bun-
lardan ikinci grup anomaliler en az gériilenidir.

Smith! 1950 yihna kadar tek koroner artere ait yayinlanmig 43
vaka teshit etmistir. O giinden son zamanlara kadar yaklagk 50 kadar
vaka daha izlenmigtir. Bu aragtincilar Korns, Noonan ve Spencer,
Gunzales-Angelo, Reyes, ve Wallece, Hwang, Murrphy Olsen, Toshima
ve arkadaglar1  Keeling J. W. dir.?2 Krumbhaar ve Ehrich® in belirttigi
gibi tek bir koroner arter izole bir anomali olarak bulunabilir, Fakat
Smith, Woods ve Laurie’in ifade ettigi gibi bu vakalanin yaklagik 1/3
iinde kalbe ait diger defektler ve konjenital anomaliler goriilmektedir.
Vakanin cofunda tck koromer arter ya sinus aortae’lardan birinden
veya valvula semilunaris’erin st kusunlarindan baglar® Bu baglangig
yerlerinin diginda bir yerden tek bir koroner arterin cikigt son derece
nadirdir. Mayer 1827 de koroner arterin arteria carotis communis
dextra’dan, Keeling J. W.2 ise 1970 de tek bir ventricul’e sahip olan
kalp de truncus brachiocephalicus’tan ¢iktigin tesbit etmislerdir.

Koroner damarlarin orijin ve dagihmlan konjenital kalp defektlerini
tamir edebilme imkéanlar cogaldikga daha ¢ok onem kazanmaktadir.

Materyel, Metot ve Bulgular

100 kalp iizerinde klasik diseksiyon yéntemi igersinde yapilan galg-
mamizda tek bir koroner artere sahip olan bir vaka tesbit ettik {Sekil 1).

Anomali tesbit edilen kalbin gevresi normaldi ve bu kalbde her-
hangi bir konjenital defekt mevcut degildi. Kalp kapakgiklarinda defor-
masyon yoktu. Ostium atrioventriculare sinistra ve dextra ile ostium
aorta ve ostium trunci pulmonalis gevreleri sirasi ile 8 cm, 12 cm, 6 cm,
7 cm idi. Ventriclus sinistramin kas kalinh@ 1.4 cm ve ventriculus
dextramn ise 0.5 cm idi.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Bilim Dali Dogenti.
% Ayni Fakiilte Anatomi Bilim Dali Ogretim Gérevlisi.
®#% Ay Fakiilte Anatomi Bilim Dal Asistani.
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Sekil 1

8
Sekil 2
Arteria coronaria cordis sinistra’min da@lunmm sencatik gériintigi,
A, Arteria coronaria cordis sinistra.
B. Ramus interventricular anterior.
C. Ramus circumflexus.
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Sol sinus aortae’nin hiraz {ist tarafinda tek bir koroner arter delifit
mevcuttu. Deligin ¢apt 0.4 cm kadardi. Diger sinus’larda ise bir delik
veya bunu belirleyecek bir gukurcuk meveut degiidi. Koroner arterin
baglangicindan yaklagik 1 cm kadar uzaklikta bu damarm ramus anterior
descendes ve ramus circumflexus’'u verdigi gorildii (Sekil 2). Ramus
anterior descendens’in septum interventriculare’nin 6n kismindan oblik
ilerleyerek apex cordis’i dolandifs ve ventriculus sinistra’nin arka ylziin-
de 1.5 cm kadar ilerledigi izlendi. Ramus circumflexus ventriculus
sinistra’nin tabanindan ilerleyerck bu bosluga 3 dal vermekteydi. Sonraki
seyri esnasinda bu arter sulcus atrioventricularis igersinde ilerleyerck
sag ventricul’e dogru gitmekte ve bunun 6n yiiziinde bir kag kiiglik dal
daha vermektedir. Ramus circumflexus’un baglangig kisminda capr yak-
lagik 6-7 mm kadar olup ventriculus dextra’nin én yiiziinde ise bu genislik
3-4 mm ye kadar yaklagmaktadur.

Tartiyma

Smith! tek koroner arter vakalan ile ilgili olarak yaptifi aragtirma
ve kaynak taramasinda 43 vekanin rapor edildigini saptamigtir. Biitlin
bu vakalarda koroner arter dogrudan dogruya sinus aortae’deki ostium’-
lardan baglamaktayds. Bu tek koroner arter varyasyonlar: 3 grupta sing-
landinlir,

I. Tek bir koroner arter yalnizca normal sag veya sol koroner
arterin seyrini takip eder. Bunu ilk defa 1871 de Hyrtl® belirtmistir.

2. Koroner arter tek bir ostium’dan baslar, fakat o gekilde dallanirki
dallanma hem sag hemde sol koroner arterin dagthmindaki gibidir.

3. Tek koroner arterin dagilimi okadar atipiktirki sag ve sol koroner
arterlerin dagihmlar ile kiyaslanamaz. Ruberts? bu anomalilerin mey-
dana geligini saglayan 3 embriyolojik temel ilkenin oldugunu belirtir.
Bumlar:

1. Bir koroner arterin yataginin olugmamas:

2. Bir koroner arter yataginin digerinin yatag1 ile birlesecek sekilde
yer degigtirmesi.

3. Tegekkiilinden hemen sonra hir koromer arterin ukanmast.

Erigkinlerde tek hir koroner arterin bulunmasi hayatin uzun veya
kisa olmasimt etkilemiyor gibi goriilmektedir. Smith’in tesadtfen yaptig
80 ve 66 yaglarinda olan iki kiginin otopsisinde bu durum gézlenmigtir.

Hernekadar bu varyasyonlar tesadiifen hir angiogram da bir cerrahi
miidahelede veya bir otopsi sonunda ortaya gikmakta isede bu tip vaka-
lara her zaman raslanabileceginin bilinmesi gerekmektedir. Bir koroner
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angiogram’i inceleyen bir kardiyolog bilmelidirki bir dalin veya bir hagka
dalin dolmamast muhakkak o dallarm tikali oldugunu kamtlamaz. Bu
dal o anda incelenmiyen bir koroner arterden basliyor olabilir. Bir kalp
cerrahu aynt sekilde bu varyasyonlar: dikkate almak zorundadir, Ornegin

1. Infundibulum’n gegen énemli bir dal herhangi bir nedenle sag
ventrikulektomi sirasinda kesilebilir,

2. Perftizyon sirasinda aym sinus aortae icersinde birden fazla delik
olabilecegi gbz oniine alinmalichr.

3. Onemli bir dal, normali diginda bir baglayiy gosterehilir,

Infundibulum’u gegen ramus intervenvicularis anterior’un kesilmesi
hem postoperatif 8liime hemde atrioventricular bir fistiile yol acabilir.? 8

4. Sol sinus aortae’da bir ¢ok delifin bulunmast ve diger koroner
damardan 6newmli bir dalin ¢tkig postoperatif dlimlere yol agabilmek-
tedir.®

Gahgmamzda tesbit ettifimiz anomali S$mith’in anatomik ve
Roberts’in embriyolojik siralamasma gére tip 1 e uymaktadir.

Oz:etf

100 kalp iizevinde koroner arterlerin baglangic varyasyonlars ile
ilgili caliymamizda tek bir koroner artere sahip bir kalp teshit ettik.
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Yasam Krizleri ve Hemsgirenin
Krize Yaklasimi

Dr. Nebahat Kum#*
Girlg

sikiyatri hizmetlerinin toplum icinde yaygmlagtirilmas: egilimi ve ruh

hastaliklarrmin onlenmesi cahgmalar ile birlikte psikiyatri hemsire-
sinin toplumsal ytndeki gorev alanlari da genislemistic. Hemsirenin
toplum iginde, ruh saghg merkezlerinde galigmasi, ev- ziyaretleri yap-
masi, hemsireye toplumdaki bireylerin ruh saghgin etkileyen kosullar
degerlendirme ve bunlart etkileme (degistirme) olanagini vermektedir.
Kriz durumlarma miidahale bunlar arasindadr.

Ruh saghfinin yerinde olmasi, bireyin yagamunda kargt karsiya
geldigi kriz dénemlerini bagari ile goziimlemesine dayanir. Bu nedenle,
kriz sirasmda tedavi edici miidahelelerin saglanmasi ile ruh hastaliklar-
nmn Snemli dlgiide azaltilacagma inamlmaktadir.n?

Yagam Krizleri

Bir ailenin yasaminda, tehlikeli ve gii¢ zamanlar olur. Baba igini
kaybedebilir; kadin ¢ocugunu diigiirebilir; yakm bir akraba olebilir;
cocuk tehlikeli bir hastalifa yakalanabilir. Ailede, gunlerce haftalarca
mutsuzluk siiriip gider. Bunlar krizli giinlerdir.

Ayrica, ailenin yagaminda bu denli bilyiik olmayan ama yine de
aileyi bir stire etkileyen bagka zor dénemler de vardir. Yedi-sekiz ya-
sinda bir ¢ocugun aligtigr cevresinden kopup yeni bir ortamda okula
baslamasi, kiginin isini degigtirmesi, geng bir annenin ilk bebegini dogur-
duktan sonra hastaneden eve gelmesi, bir gencin askere gagrilmasi ve
benzeri olaylart takip eden giinlerde kaygr ve huzursuzluk gortilebilir.
Bunlar da krizli giinlerdir.

* Hacettepe Universitesi Hemgirelik Yitksek Okulu Psikiyatri Hemgireligi Ogretim
Uyesi.
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Insanlar bu gibi durumlar karsisinda nasil davranmaktadirlar?
Neden kimi kigiler ya da aileler bu tiir deneyimler sonunda eskisine o-
ranla daha giiclit duruma gelirken kimileri bu olaylar kargisinda yenik
diigehiliyorlar?

Dr. Gerald Caplan ve Dr. Erich Lindeman bagta olmak izere bir
aragtirict yitlarca bu sorulara yamit aramuglardir. Belirli olaylarm yarai-
t1g1 krizlerin klinik incelemesi son villarda hizlanmes ve kriz kavramu
tizerinde {izerinde son yillarda 6nemle durulmaya baglanmgtir,t 7% 5

Kriz Kuram

Birey, yasami boyunca sorun-¢ozme (problem-solving) etkinligi
gercktiren yagam olaylan ile siirekli kargilagir. Bunlan daha énceki ya-
santilarindan edindigi deneyimler wgmda ¢bziimlemeye caligrr. Aym
zamanda birey, icinde yasadigi ve kendisinin de bir parcasi olugturdugu
sosyal sistemde duygusal ydnden bir denge icinde vasar ve mutlaka hu
dengeyi stirdiéirme egilimindedir. Yagamn giinliik sorunlarin ¢oziimle-
mek igin her zaman kullanageldigi ¢oziim yollar: yetersiz kaldig: hal-
lerde iginde bulundugu denge bozulur. Bu duruma uzun siire katlana-
mayacak olan organizmanm dengeye yeniden ulagabilmesi icin iki yol
vardir: ya kargi kargiya bulundugu sorunu coziimleyecek olan yeni ve
daha etkin yollar bulacak va da gozlimlenmemiy duruma uyum yapa-
caktir. Her iki halde de ister olumlu ister olumsuz olsun organizmanin
rahat edecegi dengeye yeniden ulagilacaktir. Birey, coziimleyemedigi
bir sorunla kargtlaginca, ic gerilim artmakta, kayg: belivtileri gbriilmek-
te, meveut duygusal denge bozulmakta ve huzwrsuzluk sonucu uyum
bozuklugu ortaya gikmaktadir. Birey, normalde oldugundan daha az
otkindir. Boylesi durumlar yagamim kriz devreleridir.’s % 6

Gelisim siireci boyunca, insamin temel gereksinmelerinin yeterli
dlgiide karsilanmas ya da kargifanmarmast o bireyin kigilik 6zelliklerini
belirler. Kigitifin gelisimi, bir 6éncekine oranla farklilagmg dénemlerin
birbirini izlemesidir. Bir donemden digerine gegerken farkhlagmig dav-
ranglanin yansira organizmada, hem bilig (congnition) hem de duyug
(emotion} yéniinden bir dalgalanma, altiist olma evresi goérilir. Bu
evrelere Erickson “geligime bagh krizler” (developmental crisis) demek-
tedir. Bunlar evlenme, gebe kalma, ana-baba olma, puberte, matem, me-
napoz gibi geligim Griintiileri sonucu olan ve énceden yordanabilen, bek-
temen olaylardar,1, 5 6

Son zamanlarda ise yine buna benzeyen, psikolojik yonden ve dav-
rantg yoniinden kigiyi altiist eden dénemler ilgi konusu olmugtur. Bunlar,
lemel gercksinmelerin aniden kaybolmas va da kaybolma tehlikesinin
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bulunmasi, dayanilmaz ig isteklerin birey tizerinde baski yapmass, beden
biitiinligiiniin bozulmas tehlikesi gibi olaylardur. Bunlar arasinda saya-
bilecegimiz, hastaneye yatma, istenmeyen gebelik, prematiire gocuk
dogurma, uzun stire igsiz kalma, yerlegim verini degistirme gibi bir kag
giinden bir ka¢ haftaya dek defisen altiist olma devrelerine Erickson,
rastlantilara baglt “sonradan olma krizler” {accidental crisis} demekte-
dir. 1,586

Cogu ruh hastasinin kisilik geligimi incelendiginde, kigilik 8zellik-
lerinde 6nemli defigiklikler yaratan kriz dénemlerinin yer aldigi anlagil-
mis ve bu konuya ilgi artrmstur.’®

Ruh hastalarimn Sykiilerinin incelenmesi gostermistir ki bu kriz
devreleri boyunca bireyin bu sorunlarla ugragma bicimi kriz dncesinde
oldugundan daha saghksizdir. Bunlarmn hastalanma olasthg kriz olay-
larmin arka arkaya gelmesi ile artar. Difer hastalarda ise yine hastalan-
ma olasth$1 olmakla birlikte, belirli bir kriz sirasinda bagarili bir uyum
yaprmgsa hastalik gecikebilir.!:®

Bu yoniiyle kriz bireyi hem saglikli ve daha olgun bir diizeye getire-
hilecegi gibi, ruh hastaliklarinm geligmesine de gotiirebilir. Bu ise, kigi-
nin gegmis yagaminda karst karpiya geldigi giighikleri nasil ele aldiina
baghidir. Gerald Caplan, bu goristin, xuh hastaliklarmin etyolojisinde
sires ya da travmatik durumlarmn hastalik nedeni sayildifi eski gorlige
ters ditgtiigiinii belirtmekte ve sunlarl eklemektedir. “Bu giriiglere giive
stres hi¢ bir zaman yararl degildir. Oysa arastirmalar gostermistir ki,
savagta kimi askerler igin travmatik nevroza neden olan durumlar ki-
milerinin kendine-giiven duygularim, insiyatif ve liderlik kapasitelerini
geligtirmigtir.”!

iste bu yoniiyle konuya bakildiginda kriz kuramun: gelistiven ve
izleyen yazarlar krize zamaninda, uygun miidahale saglanirsa ruh has-
taliklarimin gelismesinin dnlenehilecegi fikrinde birlegmektedirler.

Ayrica bu yéniiyle krizin bir hastalik olmadig aksine kigilikte bil-
yiimeye (olgunlagmaya) gotiiren bir gizilgiicli {potansiyeli} olduguna
dikkati cekmektedirler.!-®

Krize Miidahale

Bloom’a gire, krize miidahale edebilmek ve sonucunu etkileyebil-
mek i¢in yasam olaylarmmn dogru tamimlanmas vani durumun bir kriz
olup olmadifimin taninmast gerekir. Birey karsilagtigi soruna yeterli bir
¢bziim bulmug ise bu durum bir kriz sayilmaz. Fakat kigi kendini, or-
taya gikan sorunla etkin bir bigimde ugrasamaz halde buluyorsa bu bir
kriz. durumudur.’
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Krize miidahale, stres altindaki kisilerin yagamma girerek, meveut
gliglerini yani kisiliginde giiglii yénleri, diger bir deyisle saglikli savunma
mekanizmalarini desteklcyerek bireyin iginde bulundugu giigligii etkin bir
bigimde kontrol altina almasma, ¢éziimlemesine yardim ctmektir.?

Morley ve arkadagiars, psikiyatri hemgiresinin geleneksel psiko-
terapi alanindan ok kisa-siiveli bir tedavi olan krize miidahale alaminda
yetigtivilmesinin daha yararll oldugunu ileri siirmektedirler. Buna gire,
hemygireyi krize-miidahale kuram ve teknikleri alaninda yetigtirme, psi-
koterapide yetistirmekten daha etkin ve ckonomiktir.*

Psikiyatri hemgiresi kriz igindeki bireylere yardim ederken sorun-
¢ozme yaklagimindan geniy dlctide vararlamir. Sorun-cézme yaklagimi
“Orgiitlenmiy ve bilimsel bir bigimde sorunlari anlama ve bunlar iistiin-
de déisiinme geklidir.”® Bu yolla hemsire bireyin sorun ve gercksinmelerini
sistematik bir bicimde deferlendirebilir.

Aguilera ve Messic, krizin olusmasinda, hemsirelik yoniinden mii-
dahalede Gnem tastyan agagidaki dért kavram iizerinde durmaktadir-
lar:

A, Krizi Ortaya Cikartici Olay

Yazarlar, Bloom’un her hangi bir krizde kamgilayici bir olayin
bulunduguna ve bireyin bunun farkinda olduguna isaret ettigini belirt-
mektedirler. Bu nedenle ve bireyi yardim istemeye gotiiren sorunu hak-
kinda kendi duygu ve diisiincelerini anlamas: igin yoneltici olmayan
(non-directive) bir hicimde yaklagim yapmayr hemsirenin sorumlulugu
saymaltadirlar,®

Yinc aynt yazarlar, Greenhill'in karsilikh konusmay iletisimde ama-
ca yonelik bir yontem olarak tammiadifma ve iki kigi arasindaki etkile-
sim igin bir arag oldufuna iyaret ettigini belirtmektedirler. Bu nedenle
sosyal dogal: konusmalarm giriigme sayilmadigs, mesleki bir kigi ile
hasta arasmdaki konugmalarin amaca yénelik diizenlenmis bir konusma
olmasint vurgulamaktadir. Buna gire yazarlar Greenhillin, etkilegimin
sozel teknikleri igin agagidaki dokuz kurah ilert strdiigiini belirtmek-
tedirler:

L. Hastaya oncelik tannmas:. Hastayr konusmaya baglamas igin
tesvik ve onun séziinii kesmeden dinleme énemlidiz.

2. Hastaya yaklagm dolayhdir. Gériigmeci konugmaya dolayl
yollardan yaklagir. Ornegin, karist hakkinda konugan ve “Kayim kendini
1yl hissetmiyor” diyen hastaya “bu konudaki sorunundan séz eder mi-
sm?” yerine “kendini iyi hissetmiyor?..”” demek hastay: devam ctmeye
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tesvik eder. Boylece kenardan merkeze dogru yaklagan oldukca dolayh
bir yéntem izlenir, Bu yontem, dofrudan bir yaklasgtmdan daha fazla
zaman alir gibi goriiniirse de gergekte hasta kolaylikla agilabilir ve so-
ronun oziine daha kolay ulaglir.

3. Daha ok acik-uglu ifadeler kullanma. Gortsmeci genellikle
sonu bitmemis, hastamn tamamlamasi igin agik birakilmiy ifadeler kul-
lanmalidir. Ornegin, “... ve eve gittiginizde?..”” gibi.

4. Gériigmecinin  olabildigince az konugmasi. Cofu gérlismeci
gerektiginden gok konusarak danigan’in séylemek istediklerini, tepkilerini _
engeller, onu susmaya iter.

5. Hastamn kendiliginden konugmas tesvik edilmeli. Hasta dogal
bir sekilde konu§tugunda elde etmek istedigimiz bilgi daha kolay ortaya
gikar.

6. Goriisme duygularin ifade edilmesini kolaylagtirmalidir. Duy-
gular kendiliginden ortaya dokiildiifiinde bunlara iligkin olaylar kii-
mesini de beraberinde getirir.

7. Goriigme duyguca yiikli konularda yogunlagmalidir. Konugma,
kisiler aras: iligkiler ile, sosyal sorunlar ve kiginin ya§.am1ndak1 catigmalar
ile ilgili olan duygusal konularda yogunlagrsa daha yararh ip uglar el-
de edilebilir,

8. Goriigme, hastanin belirttigi sézel ya da sozel olmayan ip ug-
larina, mesajlara bagh siirdiiriilmelidir. Bunlar hastanin sozleri, yiiz ifa-
desi, jest ve mimikleri olabilir.

9. Gériismede cle alinacak veriler konugmanm kapsamindan gikaril-
malidir, Hastaya ordan burdan sorma yerine, onun daha énce ifade et-
tigi konuda onemli olan noktalar iizerinde durulmahdir.

B. Savunma Meckanizmalar:

Giinliik yagamda her insanin sorunlarm ¢oziimlemek iin kendine
ozgu bir takim oriintiileri (patterns) vardir; ve bunlar dengenin devami
icin gereklidirler. Hastamin daha énceki yagantilarinda ne gibi mekaniz~
malar kullandifim hemsirenin bilmesi esastir. Giinkii bireyin gegmiste
kullandig: oriintiileri, mevcut kriz durumu goziimlendikten sonra da
kullanabilecegi akla yatkindir. Hemgire bu oriintiileri degistirmeye ya
da ortadan kaldwmaya kalkmamalidir. Daha gok, kriz durumunda birey
ile birlikte sorunu cbzerken bunlarin kullanilmasim saglamak ya da yeni
ve daha saghlkll wyum mekanizmalarin &grenmesl ve denemesi icin
desteklemelidir. Gii¢ bir durumda bireyin savunma mekanizmalarimn
ahgageldigi 6rintiisiinii bozmak yeni bir kriz yaratabilir.
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C. Olaym Ifade Ettigi Anlam

Krize neden olan olaym birey igin ne ifade ettifi, kisinin gegmi
yagantilaria, mevcut deger sistemlerine ve gelecek hakkindaki beklen-
tilerine gére degisen bir nitelik tagr. Bireyin bunu yorumlamas: oldukca
subjektif (6znel) dir. Burada hemgirenin gorevi, kendi duygularini, deger-
lerini ve yargilanm katmaksizin dinleme, verileri toplayip tedavide
bunlar: kullanmadr,

D. Kriz

Kriz, bireyin ahgageldigi savunma ve coziimleme oriintiileri ile
gozlimleyemedigi ve giinlerce siirebilen, kendine ve bagkalarina iliskin
beklentilerinde ani bir defisme yaratan herhangi bir durum olarak ta-
nimlanabilir.

Yazarlar, hemgirenin krize miidahalesinde 6nemli saydiklar kav-
ramlan bbylece belirttikten sonra mitdahalede esas olan geyin, bireyin
destek ve yol gisterme ile yeni ve daha etkin sorun-cozme yontemleri
gelistirmesi oldufunu belirtmektedirler.?

Krize Midahele Teknikleri

Morley ve arkadaglar: kriz durumlarina miidahelede asagidaki ba-
samaklarin  tipik oldufunu belirtmektedirler:

1. Miidahelede ilk adim bireyi ve sorununu belirlemedir. Burada
bireyin kendine ve baskalarina zarar verme olasiligimin olup olmadii
(intihar, adam éldiirme yéniinden) degerlendirir. Eger boyle bir olasilik
varsa psikiyatrist ile goriigiiliip hastaneye yatirma karart ahnir.

Bu safhada 6nemli olan, bireyin tedavi icin bag vurmasina neden
olan kriz durumunu ve bunu ortaya cikaran olay: belirlemektir. Gorlig-
menin ilk saati bana aynlr ve dier noktalar iistiinde pek durulmaz.

2. Ortaya qikartict faktér ve kriz hali belirlendikten sonra tedavi-
edici mitdahele planlanir, Bu fazda, kriz halinin ortaya cikmas ile bi-
reyin yagammda meydana gelen defigmenin derecesi, bu deffismenin
bireyi ve sosyal ¢evresindeki kisileri ne sekilde etkiledigi, kriz halinin ne
kadar zaman once baglacdift belirlenmelidir. Ayn1 zamanda bireyin
meveut giicli, hayatindaki kigilerden onu destekleyehilecek olanlar, gec-
migte benzeri durumlarda kullandigi uyum mekanizmalary, icinde bu-
lundugu durumda kullanabilecegi uyum mekanizmalarm secenekleri
ortaya konur.

3. Uglincii adim miidahalenin kendisidir. Burada gu cdort onemll
noktanin izlenmesi oldukga vararhdir:
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a. Bireyin iginde bulundugu kriz durumunu anlamasina yardim

etme, Burada damgmamnin uygulayacagr yaklasim, danigana iginde bu-
lundugu ve bu durumun o bireyin yasamindaki olaylarla iligkisini gos-
termektir.
. b. Danmganin heniiz farkinda olmadigi duygularini anlamasina
yardim. Danigan, iginde bulunduge durumu ortaya grkartici olayin ve
huzursuzlugunun farkinda olmayabilir. Ayn: zamanda olaylara bagh
kimi gergek duygularint yagamasina da izin verilmemis olabilir. Ornegin;
kisi kendini terkeden sevdigi kisive iligkin duygularim inkér cdebilir.
Ya da 6len sevdiginin arkasindan yas tutmasina olanak verilmemis ola-
bilir. Danigman’m bir amact da danigan’in bu duygularint anlamasma,
tammmasina ve bunlari agiga gikarmasma yardim etmektir.

¢. Uyum mekanizmalarinin aragtirimast. Bu yaklagimla kiginin ne
sckilde davranacaguun segenekleri {istiinde durulur. Bireyin kaygiyr
azaltmak icin eskiden bagvurdugu uyum yollarmun bir kismi kimi ne-
denlerle kullanilmaya uygun olmayabilir. Bunlardan kullamlabilecek
olanlar ve yeni uyum mekanizmalari aragtinlir. Danigman, olast bazt
durumlar ortaya koydugunda danmgan bu durumlarda yeni uyum dav-
ramiglar: aramaya yoneltilmig olur.

d. Sosyal diinyaya yeniden aglma. Kiginin yagamunda énemh bi-
rinin ¢ikmast halinde yeni bir kisinin sosyal ortamda yer almasi oldukga
etkili olabilir, Damgman, bireyin sosyal ¢evresinde tanidigs kisilerle olan
iligkilerini, karsiliklt rollerini yeniden gizden gegirmesini saglar.

4. Son admm, krizin coziimii ve bundan sonrasmi plinlamadir.
Miidahele boyunca danigman, bireyin uyum yeteneginin artmasi, kaygt
ve depresyonun azalmas: ile birlikte gordigi her defigmeyi pekigtirir,
Damgman’in gordiigii her degismeyi, ilerlemeyl stylemesi pekistirici
bir rol oynar. Ayni zamanda gelecek igin gergekei planlar yapma, olasi
kriz durumlarim tartiyma damgan yéniinden yararhidir.*

Ozet

Bu vazida kriz kurami ve psikiyatri hemgiresinin kriz igindeki bi-
reylere yardim iizerinde durulmustur. Kriz, yagamin giinliik sorunlarinin,
bireyin dengesini hir siire altiist ctmesi ve kiginin bu sorunlarla bag ede-
mez duruma gelmesidir. Eger birey bu sorunlara etkin gziim yollan
bulabilirse eskisinden daha olgun ve saghkl diizeye gelebilir. Etkin yol-
lar bulamazsa ruh hastaliklar: i¢in yatkinlik olasilif: artar. Bu nedenle
koruyucu psikiyatri hizmetlerinde kriz durumlarimin bilinmesi, bu du-
rumlara zamaninda ve uygun miidahalenin yapilmas: goriigit yayginlag-
mistir, Psikivatri hemgiresinin bu alanda oldukga dnemli bir yeri bu-
lunmalktadir.




HACETTEPE TIP/CERRAHI BULTENT 953

(& ]

FAYNAKLAR

. Caplan, Cerald. Principles of Preventive Psychiatry, London, New York: Basic

Books. INC., Publishers 1964, ss. 34-44,

. Cadden, Vivian. “Crisis in the Family.” Editor: Caplan, Genald. Principles of

Preventive Psychiatry. London, New York: Basic Books, INC., Publishers 1964,
ss. 288-296.

. Aguilera, Donna C., Jenice M, Messick. “A Non-Traditional Role of the Nurse:

The Psychiatric Nurse in the communitiy”. Journal of Psychiatric Nursing vol.
4 no. 2 March-April 1966 ss. 119-127.

Morley, Wilbur E. ve digerleri. “Crisis: Paradigms of Intervention.” Journal of
Psychiatric Nursing vol. 5: no, 6 Nov-Der 1967, ss. 531-544.

- Matheney, Ruth V. Mary Tepalis. Psychiatric Nursing. (Fifth Editior) St. Louis:

The C. V. Moshy Comp. 1970, ss. 321-326.

. Rapoport, Lydia. “The state of Crisis: Some the oretical considerations.” Editor:

Howard J. Parad. Crisis Intervention: Selected Readings. New York: Family
Service Association of America 44 Tast 23 RD Street, N. Y. 10010 ss. 22-31.

. Bloom, Bernard L. “Definitional Aspects of the Crisis Concept” Editor: Howard

J- Parad. Curisis Intervention; Selected Readings. New York: Family Service
Association of America 44 East 23 RD Street N, Y, 10010, ss. 503-311,

. Aguilera, Donna C., Janice M. Messick, “Crisis: The Psychiatric Nurse Inter-

venes.” Journal of Psychiatric Nursing. vol. 5: no. 3 May-June 1967, ss. 233-240,

. Hoffting, Charles K. ve digerleri. Basic Principles of Psychiatric Nursing. Second

Edition. Philadelphia, Toronto: J. B. Lippincot Comp. 1967, ss. 56-58.




Haceitepe Tep [Cerrali Biiftent
Cilt 11 / Saw1 2/ Nisan 1978 [ =5 254 ~ 260

Akut Bobrek Yetmezligi

Dr. $ali Caglar* | Dr. Qetin Turgan** | Dr. Emel Akoglu**/
Dr. Unal Yasavul®*

B bregin akut yetmezligi, hekimin kargilagtigi en ciddi sorunlarindan
biridir. Dogru tani ve uygun tedavi yoéntemleri ile, bilyik olglide
sliime terkedilmig gibi gériinen bu hastalardaki, hasar1 onemli &lgiide
diizelterek onlart hayata iade etmek miimkiin olmaktadir.

Son zamanlarda kronik bobrek yetmezlifi olan hastalarin dializ
ve transplantasyonla, tedavilerinin bagarili olmasi, dikkatlerin daha gok
hu hastalara yénelmesine sebep olmugtur.

Etken, tam ve tedavinin, hastamin progrozunu belirleyen, birbirine
bagh iic tnemli faktsr oldugunu kesinlikle kabul etmek zorunlulugu
vardir. Biitiin bunlara karsin akat bdbrek yetmezlifi mortalitesinin
giiniimiizde de yiksek olarak seyrettigi bir gergektir.

Hastane caliyma diéizeni iginde akut bobrek yetmezligi insidansm
giicte olsa saptamak miimkiin olmaktadir.» 2 Bu galiymalar sirasinda dik-
kati ceken ézellik son senelerde hastahanelere gonderilen hastalarda
etiyolojik faktoriin tabiatmnda 6nemli degisiklikler olmasiun belirlen-
mesidir. Bat1 diinyasinda ozellikle Ingiltere’de obstetrik vakalarin sayisin-
da 6nemli dlgiide azalma oldugu dikkati gekmektedir.® Buna kargin
memleketimizde, yaptiimiz bir ¢aliymada &nemli bir neden olarak
devam ecttifi gozlenmistir.

Ilaglar

Bobrek kan dolagiminin ok fazla, ilaglarin tibiiler limen ve inters-
tisiyumda fazlaca konsantre olmalari, bobregin bu maddelerin toksik
etkilerine diger organlara nazaran daha fazla maruz kalmalarina neden
olan en muhtemel sebeptir.

Giiniimiizde ¢ogunlugunu antibiotiklerin olusturdugu yeni ilaglarn
uygulanmaya konmalari, bir yandan nefrotoksik etkilerine ik tutarken,
ote yandan hekimlere tedavileri sirasinda daha uyanik olmalari gergegini
ortaya cikarmaktadir.

# Hacettepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklart Dogenti,
#2 Aym Fakiilte, ¢ Hastaliklarn Uzmani.
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Sefalosporinler

Aymnisefalosporin gekirdek yapistndan olugan, cepheloridine, cephalot-
hin, cehpalexin, cephradine, ccphacetrile, cephazolin nefrotoksik
oldugu kesinlikle bilinen ilaglardir.® Bu kékendeki itaclarin nefrotoksik
etkist dozla iliskili ve ¢ogunlukla reversibldir. Cahsmalar cephaloridinin
lasixle ve gentamisinle birlikte kullanilmasinin toksik etkisini arttirdigim
gostermistir.® Bunun gibi colistin, amphotericin B, tetrasiklin (bilhassa
bébrek fonksiyonlar: bozuk olanlarda), Heroin, v.s. gibi ilaclarin bibrek
tzerine toksik etki gdsterdikleri saptanmistir,

Akut Bébrek Yetmezlifinin Patogenezi

Akut obstriiktit durumlar, akut glomerulonefritis, renal arter okliiz-
yonu, nefrotoksinlerle ortaya ¢ikan durumlarda mekanizma oldukca
aydinhga grkmistir. Bunun yamnda, intravaskiiler koagiilasyon, kanama,
travima yada sepsise bagh olarak ortaya ¢rkan durumlarda klinik tabloyu
olusturan sebep hakkinda cok az sey hilinmektedir.

ATN de Fonksiyonel Bozukluklar

Yanhy kan transfiizyonu, kanama, sepsis, ezilme, toksik v.s. durum-
larda ortaya ¢ikan tablo ATN adi ile amlir. Bu gibi durumlarda, glo-
merul ve damar yapi cogunlukla normaldir. Bunun yamnda tiibiiler
yaprda degisiklikler izlenir. Ayrica tiibtili hiicre artiklart, hemoglobin ve
myoglobinsilendirleri mekanik trkag olustururlar. Istefiltratm nemli kismi
bu hasarlt dokudan geriye difftize olur. Son zamanlardaki calymalarla
tikag ve geriye diffiizyon hadisesi ile birlikte renal kortikal vazokonstriik-
styonun akut bobrek yctmezlifinde Snemli veri oldugu anlagilmustir,

ATN de Bobrek Kan Al

Akut bibrek yetmezliginin meydana gelmesinde ve devaminda kan
akimi ile ilgili z1t gortigler vardir. Son zamanlarda yapilan caligmalar
gostermugtiv ki, oligiirik fazda bobrek kan akimi 8-40 9, arasinda bir
azalma gosterir. Ayni azalmay: non oligiirik dénemdeki kronik bébrek
hastalarinda da gérmek miimkiindir. Bu iki durum arasindaki fark
sacdece bobrek igindeki kamn dagihmina aittir.” ATN de kortikal vaso-
konstriksiyonun olugumu ve devamr hakkinda yeterli bilgi edinilememis-
tir. Bununla beraber yapilan calismalarda kortikal iskemtye sebep olan
nedenler

1. Norojenik refleks
2. Katekolamin salimimi
3. Renin angiotensin sisteminde artma
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4, Intravaskiiler koagulasyon
5. Iskemik hiicre gigmesi olmasi ihtimali tzerinde durnlmaktadir.

GFR Azalmasima Karsin Tiibiiller Obstriiksiyon ve Geriye
Diffiizyon

Calismalar renal kortikal kan akmm azalmasinin baghbagina oligiiri
nedeni olmayacagini gostermigtir. Kortikal nefronlarn iskemisi sonucu,
filtratin obstriiksiyonu ve geriye diffiizyonu difer ATN komponentleri
olarak dikkati cekmektedir. Civa kloriir injeksiyonu ile olugturulan ATN
da IV yolla lissamin green injeksiyonu, boyanm erken proksimal tiibiilide
kesif olarak goriilmesine kargin, limen icinde ilerlemesi ile soluklagtifr ve
distal tiibiiler seviyede kayboldugunu gdstermistir. Bu bulgu ATN de
geriye diffiizyonun varlig ile yorumlanmugtir.®

Tiibiilii hitcre ve pigment artiklarimn limen igine dékiliip mekanik
ttkanma arazi olusturmalar1 bir kismimin inamgina gore azalan GFR la
iligkilidir.

Akut bobrek vetmezliginin olugma donemindeki renal iskeminin
diizelebilmesi gogunlukla 14-28 giinliik sireyi kapsar. Insan ve deney
hayvanlarinda yapilan caligmalarda akut bobrek yetmezliginin oligiirik
déneminde renal kortikal kan akimindaki azhgin devam ettigi goriilmiis-
tur. Hayvan gahsmaiarmda diizelme fazinda GFR in normale dondiigi,
yada tnemli bir fonksiyon degigikliginin olmadsg: dikkati geker. Uremi-
nin derecesi fonksiyon géren nefron sayisina baglidur.

Ote yandan akut bobrek yetmezliginin olusuma ve devaminda inters-
tisiyel 6demin énemli bir faktdr olduga dikkati gekmigtir. Ancak daha
sonraki yillarda mikroponksiyon teknigi ile yapilan ¢aliymalarda hastah-
g devam ve diizelmesinin interstisiyel 6demle yakin bir iligkisi olmadift
ileri strilmistiir.

Ozet olarak, akut bobrek yetmezliginin insan ve hayvan modelleri
iizerinde yapilan caligmalarda renal kortikal kan akimuun énemli dlglide
azaldig, hayvan modellerinde bu azalmanin, afferent arterolde ki vaso-
konstriksiyon ve GFR azalmasi ile birlikte oldugu - gdsterilmistir.®
Yine bu calismalarda belli 6lctide geriye diffizyonun oldugu saptanmis-
tir.

Renin ve Akut Bibrek Yetmezligi

Oligiirik bébrek yetmezliginde renin anjiotensin sisteminin 6nemli
rol oynadigina baglt gériigler yeni degildir. Goormaghtigh 1945 de crush
send. ve eklampside lokal renin ve angiotensin artimina bagl olarak
glomeriiler damarlarin vasokonstritksiyonunun 6nemli rol oynadifint
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ileri stirmiigtiir.!® Tamaminda olmamakla birlikte akut bobrek yetmez-
liginin erken déneminde gegici venin yitkselmesi olmaktadir, Ote yandan
anjiotensin I infiizyonunun eksperimental diizeyde akut hobrek yetmez-
ligi olugturdugu, Pasif olarak immiinizasyonla anti-anjiotensin 1T nin,
anjiotensin  IT ile olusturulan akut bébrek yetmezlifini engelledigi
goriimistiir.’! Bu bulgular aragtiniclarin tiimiince kabul edilmis degil-
dir. Nitekim Matthewes bulgular saptayamadig gibi, sistemik plasma
renin ve anjiotensin  seviyeleri ile mortalite arasinda herhangi bir ilgi
bulamamugtir. Yine immiinizasyonla, anjiotensin infiizyonu ile olugturu-
lan akut bébrek yetmezligini korumak miimkiin olmamstir,

Goormaghtigh tablonun olugmasinda yerel renin sentezinin arttif,
tabloyn olugturdugunu ileri siirmiistiiv. Ancak giiniimiizde dahi renin
sentezini arttiran tenbihin ne oldugu tam aydinhga ¢ikmamugtie. Thur-
awnun makula densa seviyesinde Na® artmasi geklindeki diigiincesi
fazla kabul gérmemistir.

Dissemine Intravaskiiler Tablonun

- Akselere hipertansiyon {Mikroanjiopatik hemolitik anemi, DIC)
— AGN

Poliarteritis nodosa

Hepatik sirozis de akut bobrek yetmezligi hallerinde goriildigii
dikkati cekmigtir.

Akut Bobrek Vetmezliginin Tamst
Akut bobrek yetmezligi olan hastalart iki kategoriye aymrmak miim-
tindiir.
L. Uremi semptomlar ve ¢ofu zaman oliguri ile hastahaneyc miira-
caat edenler,

2. Daha o6nce hastahanede olan, travma, yamk, cerrahi miidahale
sonucuy, oligliri ile yada non oliginik tablo ile artan azotemi gésteren
hastalar.

Tanrya giderken, bébrek yetmezliginin kan veya mayi kaybiyla ilig-
kili olup olmadigi, yada hobrek veya bihrek digt bir sebeple akimin
durdarulmast iligkisini saptamak olmalidir, Baz hallerde kronik bobrek
yetmezligi tablosunun altinda yatan bir sebep olabilecegini hatirlamak
gerekir, Tiim buniarda sebebin yerini saptamak hastaya uygulanacak
tedavi ve prognoz bakumindan bilyiik énem tasie. O nedenle hekimin
genis kapsamh hikaye almasi, iyl bir {izik muayene yapmast ilk gart:
olugturur.
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Ayrica dikkatli idrar muayenesi, giinlik idrar miktar, lre artmas
elektrolit degerlerini saglikli bir gekilde takip etmesi gerekir.

Post Renal Obstriiksiyon

Tam
1. Dikkatli hikaye ve fizik muayene

2. Sistoskopi ve retrograd, 2. tan1 yonieminin cok ciddi infeksiyona
neden olabilecegini hatirdan gikarmamak gerekir. Bazi durumlarda yiik-
sek doz iirografinin daha az komplikasyon olugturmas bakimindan tercihi
faydalidir.

Prerenale Kargin Intirinsek Bobrek Harabiyeti
1. Tdrar/plasma osmolaritesi

2, Idrarjplasma iire degeri

3. Idrar sodium konsantrasyonu

4. Spesifik enzimler (idrarda). Gama-glutamil transpeptidaz, N-ase-
til-p glukoz aminidaz

5. Yiiksek doz iirografi.

10-15 yil 6ncesine kadar, BUN degeri 100 mg/dl. dan fazla akut
bobrek yetmezlifi olan hastalarda, iirografinin faydasiz hatta zararh
oldugu kabul edilirdi. Sonraki yillarda toksik olmayan opak maddelerin
bu amacla kullanilmaya baglanmasi, tamda biiyiik deger tagimaya bag-
tarmgtir,

Opak Madde Nefrotoksisitesi

258 vakalik bir seride yiiksek doz drip inflizyonla yapilan IVP de,
225 hastada gegici kreatinin degeri yiitkselmesi saptanmigtir. Son zaman-
larda kreatinin klirens degerinde kismi bir azalmamnda oldugunu gos-
teren galigmalar vardir.!? Ancak karaciger hastalar1 ile myelomatozishi-
lerde durum dzellik gosterir,

Akut Bibrek Yetmezliginde Diuretikler
Akut bébrek yetmezliginin profilaksisi ve tedavisinde diuretiklerin
etkinligi hakkinda fikir birligi saglanmug degildir.
Mannitol

Mannitol infiizyonunun osmotik diurezis olugturarak, kanatilan
deney hayvanlarinda, akut bobrek yetmezligini azalttifi yada korudugu



HACTITEPE TIP/OERRAMI BULTENT 259

gbsterilmigtir. Bu etki kan voliimiing arttrrarak, direkt vazodilatatsr
etkisi tiihiiler perfizyonu arttirmasi, babrek ici kan akimin siirdiirmesi
ile de yakindan iligkilicir.

Onun igin kullanirken akut bobrek yetmezligi hasarinm anotomik
yerini vurgulamak gerekir. Lasiks ve etakrinik asit’in etkileri hakkmdada
degisik diigiinceler vardir.

Akut Bébrek Yetmezliginin Tedavisi

Akut bobrek yetmezliginin tedavisinde, izlenccek yolda yakin gecmisg-
te ilgili 6nemli degigiklikler yoktur. Genel prensipleri su sekilde dzetlemek
miimkindiir,

I. Su ve tuz balansim saglamak,

2. Hiperkalemiden korumak,

3. Giinliik kalori ihtiyvacini karglamak,
4

. Giinliik, metabotik birikimi minimal diizeyde tutmak, enun icin,

o

Gerekiiginde dializden yararlanmak.

Konservatif Tedavi

Non katabolik hastalarda, kisa zaman siireci iginde uygulanacak,
mayi, Na+, K+ un kisitlanmasi, bazal protein ve kalori ihtivac1 karsi-
lanarak, hastanin sorunlarina biiyiik slciide yardime: olmak miimkiindiir.
Ancak bu tiir uygulamada bagart hekim hasta ighirlifine ve uyanikligina
ihtiyag gosterir, Boyle takiplerde yakin elektrolit, tire ve kilo kontrollerine
ihtiyag vardir. Katabolik durumu yiiksck olan hastalarda veterli kalori
almimunin biylik anlami vardse. '

Lrken Dializ

Akat bobrek yetmezlikli hastalarda en etkin tedavi yintemi, sivi
ve clektrolit balansint normal diizeyde tutacak, katobolik artrklarin zarar
verecek diizeyde birikmesini 8nleyecek, bu arada yeterli kalori ve protein
almasi saglayacak olan tedavidir. Konservatif tedavi ile vukarndaki
amaca uygun uygulama her zaman miimkiin olmamaktadir. Ote yandan
peritoniyal veya hemodiyalizle bu amaca ulasmak miimkiindiir,

Boylece erken, uygun sayida dializ hasta prognozu iizerine miishet
yonde etkili olmaktadir. Bu bagar: bihassa yiiksek katobotik durumiarda
dikkati cekmektedir.
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Prognoza Etkin Faktérler

Yukarida belirtilen etkin tedavi yéntemlerine ragmen akut bobrek
yetmezliginde 6lim oram halen yiksek olarak devam etmektedir.
Prognoza etkin fakidr:

1. Ya§ 40 1n iizerinde ise mortalite artmaktadr.

N

9. Intra-abdominal hasar, hastalikta 50-70 9, mortalite gériiliir.
3. Yaygm yambklarda 90 % dir. Halen,

4. BEn énemli mortalite nedeninin infeksiyon 12-30 9% oldugu
dikkail gekmektedir,
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Holt-Oram Sendromu
(Bir Vaka Nedeniyle)
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onjenital kardiyovaskiiler hastaliklarin birgogu klinisyenin dikkatini

fizik bulgular ile geker. Ornegin Holt-Oram sendromunda, diger
parmaklara benzer gériiniimde, deforme veya hi¢ olusmamig bag par-
mak, hemen daima birlikte gériilen atriyal septum defektini aragtirma
egilimini uyandirir.

Ilk defa 1949 yilinda Oppenheimer ve arkadaglari'? tarafindan
“kemik sistemindeki bozuklukla bir arada gériilen atriyal septal defeke”
seklinde tammlanan scndrom, 1960 yilinda Holt ve Oram. tarafindan
“iskelet bozukluklar1 ile olugan ailevi kalp hastaligr” seklinde tarif
edilmigtir. Ayni yil Holt-Oram sendromu  yaninda “Atriyo-digital
dysplasie” terimi de teklif edilmigtir.’® Anglo-Sakson negriyatinda giimii-
miize kadar 47 vakanin gozlendigi bildirilmektedir.!! Japon negriyatinda
ise gimdiye kadar 3 aile ve bir sporadik vaka mevcuttur.” Memleketimiz-
de halen iki vaka negriyati vardi.’'¢ Holt-Oram sendromuna nisbeten
az rastlanmas: nedeni ile kalp ve iskelet anormalliklerinin ve ritim
bozukluklarinin birlikte giizlendigi vakamizt yayinlamayr uygun gordiik,

Vaka Takdimi

(Prot. No. 674864) 20 yaginda bir geng kiz olan hastamizin hikaye-
sinde dogumundan beri her iki kol ve elinde gelisme anomalisi oldugu,
son. 2-3 seneden bert ise hafif eforlardan sonra nefes darh, carpintt hisset-
tigi ve zaman zaman bayilma néhetleri gecirdigi 6grenildi, Oz gegmisinde
dnemli bir bulguya rastlanmadi. Kendisinden ve yakinlarmdan alinan

# I:Iacettepe“{jnivcrsitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Kalp ve Toraks Cerrahi Bsliimi
Ogretim Uyesi.
% Aymi Fakillte Kardiyoloji Baliimiz Ogretim Gorevlisi.
% Aym Fakiilte Kardiyoloji Belitmit Ogretim Uyesi.
waEE Aym Fakiilte Eriskin Kalp ve Toraks Cerrahi Bolimii Ogretim Gérevisi,
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hilgiye gore bir kardesinin her iki kolunda iskelet deformasyonu oldugu,
3 aylik dlen bir diger kardeginin ise kollarmda iskelet deformasyonu
saptandii fakat kalp hastab@i yoniinden aragtirilmadift 6renildi.
Annesinin hamilelik sirasnda hig bir ila¢ kullanmadifs, kizanukeik gibi
bir hastalik gegirmedigi tesbit edildi,

Fizik Muayene: Hasta zayif, genel durumu iyi ve zeka bakimindan
normaldi. Kan basinei her iki kolda 110/80 mmHg. Nabiz dakikada 35 ve
diizensiz alinryordu. ‘

Toraks muayenesinde: Sternumun solunda 2-3. interkostal araltkta
3°.4° 6 ejeksiyon vasfinda sistolik Gfiiriim, ayrica bu btlgede sistolik trill
palpe ediliyordu. Ufiiriim boyuna ve apekse dofru hafif yayilma goster-
mekteydi. Pulmoner Il. ses hafiflemigt.

Karaciger, dalak palpe edilemedi. Odem yoktu. Ekstremite muaye-
nesinde her iki elin kisa bir én kol ile omuza birlestigi goriilityordu. Bag
parmak her iki elde yoktu, 2 inci parmak hipoplazikti. Gomak parmak
yoktu (Sekil 1).

Sekil 1

Laboratuvar Bulgulari: Periferik kan bulgulari, kan biyokimyasi
normal hodutlarda idi, 3 yonlii baryumiu kalp tetkikinde pulmoner
koniis belirginlegmesi, sag ventrikiil hipertrofisi mevcuttu. Akciger
damarlanmasi normal goriildii (Sekil 2-4).
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Sekil 2

Sekil 3
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Sekil 4

Kemik flimlerinde: Bilateral olarak proximal humerusta agenezi
mevcut olup, yalniz distal humerus 5 cm. kadar kemiklegmigti. Proximal
humerus ileri derecede hipoplastik skapulamn kiiciik glenoid fossalan
ilefibriz bir artikiilasyon yapiyordu. Bilateral total ulnar agenezi mevcut-
tu. Karpal kemikler eksik sayida ve kiigitk, os capitatum ve os hamatum
arasinda fiizyon olugmugtu. Bag parmaklarda bilateral tam agenezi
goriilityordu (Sekil 5,6,7).

Sekil 5
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Sekil 6

Sekil 7
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EKG’de 1° de A-V bloklu iletim yapan siniis bradikardisi ve arit-
misi mevcuttu, Yer yer sino-atriyal blok veya siniis arrest olabilecek
duraklamalar tesbit edildi. Mevcut siniis aritmisi nedeni ile kesin ayirin
yapilamadi. Bu duraklamalar sirasinda dakikada 42 hizla, A-V kavsak
kacamak ritim oluguyordu. ($ekil 8). Hastaya hafif bir efor yapturildigin-
da ritmin diizeldigi saptandi. LKG takiplerinde zaman zaman A-V
dissosiasyon periyotlarimn olugtufu gozlendi (Sekil 9,10).

Sekil 8

EKG'de QRS aks:t -+ 130° civarinda ve p akst + 20° bulundu, Sag
ventrikiil hipertrofisi ve saat yoniinde rotasyon mevcuttu.

Ekokardiyogramda: Mitral ve trikiispid kapagin normal oldufu
goriildii. EF inigi mitral igin 91 mm /sn. hesapland:. Septum normal kalin-
Likta (10 mm) olup, A tipi paradoks hareket gosteriyordu. Sag ventrikiil
kavitesi geniglemis (3.1 cm.) sol ventrikiil i¢c capt normal hudutlarda
idi (4.5). Sag ventrikiil/sol ventrikiil ¢ap orami 1.1 olarak hesaplandi
(Sekil 11,12).

Kalp Kateterizasyonunda: Basinglar ve angioya gore valviiler
tipte pulmoner darlik meveuttu. Sag ventrikiil sistolik basiner yiikselmigti
(80 /6 mm, Hg). Pulmoner kapakta 47 mmHg lik sistolik gradient oldugu
saptand1, O, caligmalari ve Hidrojen testi atriyal seviyede sol-sa§ sant
mevcudiyetini gostermekte ve kateterin kolaylikla sol atriyuma gecmesi
bunu dogrulamakta idi. Pulmoner debi/sistemik debi orami 1.8 olarak
hesaplandi. Iglem sirasinda kateterin, biiyiik olasihikla koroner siniise
agtlan, persistent sol superior vena cava’ya gegtigi izlendi.
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Hasta yukandaki klinik ve laboratuvar bulgular ile ostium secun-
dum tipi atriyal septal defckt -+ valviiler pulmoner darhik ve persistent
sol superior vena cava tanst ile 15.3.1976 giinti ameliyata alinda. Sternal
split ve femoral arter kaniilasyonu yapildi, normotermik anoksik kardi-
vak arrest uygulandi. Ameliyatta pulmoner valviler darlik, secundum,
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Sekil 11

Sekil 12
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tipi atriyal septal defekt ve sol persistant superior vena cava tesbit edildi.
Persistent superior V. C kaniile edildi. Pulmoner valviiler darlik, val-
viiler rezeksiyon ile giderildi. Ostium sekundum tipi atriyal septal defekt
4 x 6 cm. gapinda teflon patch ile ve tek sira devamh 4/0 T1. Cron ipek
dikigle kapatildi. Pompa stiresi 80, Aort klemp zaman 56 dakika siirdii.
Hasta iyi ve uyanik durumda devaml bakima alindi. Ameliyat sonrast
dénemde komplikasyon olmadi. Hasta 3.3.1976 tarihinde sifa ile taburcu
edildi.

Tartisma

Holt Oram sendromu konjenital kalp hastaligi, kardiyak aritmi-
ler ve bilhassa bag parmagi tutan iskelet malformasyonlart ile seyreden
bir herediter sendromdur. Biitiin nesredilmis hastalarda otosomal domi-
nant kahtim ile yitksek derecede penctrans gésterdigi bildirilmigtir ve
ayni ailede gen bozuklugu olan salislarda farkli anomalilerle seyretmek-
tedir.'® Genin fonksiyon bozuklufu veya mutasyonu, embrionik geligi-
min 5 inci haftasinda etkisini gosterir.2 Bu devrede iist ekstremite ve
kalp gelisimi olmaktadir. Alt ekstremitler daha gec tesekkiil eder. Nadir
vakalarda kromozom No E 16 da hafif sekil bozuklugu ile sckonder kons-
triksiyon bildirilmistir.? Ayni degisimler 627 normal hastamin 4 iinde
ve Holt-Oram’li hastalarin ailesindeki normal gérinen sahislarda da
tesbit edilmigtir ve bu 6zel kromozom anomalisi ile Holt-Oram
sendromu arasinda direkt bir iligki oldugu zannedilmemektedir. 58

Vakalarda bilhassa bag parmak ve bunun yaminda iist ekstremite, el,
omuz anomalileri sikhikla gériiliic.!:'® En sik gériilen, bag parmagin
diger parmaklara benzemesi ve onlarla ayni seviyede bulunmasidir. Bag
parmak ¢ok defa trifalangeal olup terminal falanksta ulnar deviasyon
gbsterir.% %79 Bag parmak bizim vakamizda oldugu gibi hic olugmamus
ta olahilir.5 Ekseriya bag parmafin bilateral degisimi gézlenmektedir.
Daha az sikhkla uzun bag parmak bildirilmistir.& 15 Sendromda iist
ekstremite anomalileri gok degisik derecelerde gorilii. Sadece bag
parmak anomalisi gbsteren vakalariin yaninda, kollarin hig gelismemesi
(abrachia), @st ckstremitelerin veya biitiin ekstremitelerin veya biitiin
ekstremitelerin dogrudan dogruya tek kisa diizensiz bir kemikle viicuda
baglanmas: geklinde ileri derecede malformasyonlar (phocomelia) tarif
edilmistir.® & 1% 15 Bag parmagin olmamasi ile birlikte radius cksikligi ve
ventriklil septal defekt ventrikillo-radial displasi olarak tammlanir.?

Vakamizda da hilateral proksimal humerus agenezi, total ulnar
agenezi, ve kiigtik karpal kemiklerle belirlenen ileri derecede iist taraf
kemik gelisim bozuklugu mevcuttur, Yine literatiirde bildirilens 7.9 12
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omuz darhii, giivercin gogsi, viicuttan uzaklagan adeta asih gibi duran
kollar da vakamizda gbzlenmektedir, Bunlarn diginda asimetrik uzunluk-
ta kollar, hemivertebra, spina bifida, skolyoz, brachydaktily, syndactily,
polidactily, yiiksek damak diger bildirilen iskelet bozukluklarindandir.5 8

Sendromda en sik goriilen kalp hastaligr sekundum tipi atriyal septal
defekt ise de, diger konjenital kalp anomalileri de bildirilmigtir."-!
Bunlar VSD, PDA, ostium primum tipi ASD, valviiler pulmoner darlik,
anormal pulmoner ventz dénilg bilyiik arterlerin transpozisyonu, Fallot
tetralojisi, konjenital mitral darhi, primer pulmoner hipertansiyon,
aort koarktasyonu, periferik pulmoner arter darligi, trikiispid kapak
deformasyonu, persistent sol superior vena kava, retroosephagial sub-
klavian arterdir.®7%811 Holt-Oram sendromunda kalp lezyonunun
bulunmast gart degildir. Baz ailelerde sadece kalp bulgusu olan vakalarin
yaninda sadece iskelet bozukluklari da saptanmugtir.”>® '3

Vakamizda da 4 x 6 cm. capinda ¢ok genis sekundum atriyal septum
defekti yaninda valviiler pulmoner darlik ve koroner sintise agilan persis-
tant sol superior vena kava, preoperatuvar ve peroperatuvar olarak
tesbit edilen kalp anomalileridir.

Holt-Oram sendromu icin tipik kabul edilen bir diger bulgu arit-
midir. Ekseriya supraventrikiiler aritmiler gorilmektedir®% A-V
bloklar da bildirilen aritmi gesitlerindendir. & 12

Vakamizda istirahat EKG'sinde siniis bradikardisi ve siniis arrest
veya sino-atriyal blok izlenimini veren duraklamalar ve bu sirada olugan
A-V kavsak kagamak ritmi mevcuttu. Ayrica 1° de A-V blok dikkati
gekmekte ve yer yer A-V dissosiasyon periyotlart gozlenmekte idi. Vakada
ameliyattan sonra | giin devam eden A-V kavsak ritmi gézlendi. Daha
sonra siniis ritmi yerlegti.

Vakamizda, Holt-Oram sendromunun en stk goriillen bulgular,
yani gesitli iskelet bozukluklart kombine konjenital kalb anomalileri ve
defigen ritm bozukluklart bir arada bulunuyordu. Bunlar iginden lig
konjenital kalp anomalisinin (pulmoner darlik, atriyal septal defekt, sol
superior vena kava) acik kalp ameliyati ile diizeltilmesi miimkiin oldu.

Ozet

Tipik iskelet anomalilerinin yamnda kompleks konjenital kalb has-
tahg ve aritmilerin de saptandigs bir Holt-Oram sendromu vakast bil-
dirildi. Sendromun 8zellikleri gdzden gecirildi.
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Kalca Protezlerinde Acrylic
Uygulamasinda Gorulen Ani
Kan Basinci Dusmesi ve Kalp
Durmasinin Ketamine ile
Onlenmesi

Dr. Kemal Exdem?*

agimizin modern tip biliminde, daha iyiye ulagabilmek amaciyle, bir

yandan giivenle uygulanabilecek yeni teknik ve metotlar geligtirilir-
ken, bir yandan da bunlarda ortaya ¢tkan sakincalarin giderilmesine gaba
harcanmaktadir.

Bu alanda biiyiik asamalar kaydeden ortopedik cerrahide de femur
bagi ve boynunun kiriklarinda, tiimor ve dejeneratif hastaliklarinda, has-
talart biran 8nce giinlilk yagamlarna kavugturabilecek gegitli protezler
geligtirilmigtir.

Bu protezlerin kemik dokuya tesbitinde gesitli ybntem ve maddeler
denenmis, hepsinin de birgok sakincast ortaya cikmigtir. En sonunda
Acrylic cement en iyisi ve saglamt olarak timit vermigtir. Ne var ki, bu
maddenin uygulanmasinda ani hipotansiyon ve hatta dltimle sonuglanan
kalp durmalarinin gériilmesi, bu konuda daha ¢ok aragtima yapilmasi-
nin geregini ortaya koymugtur.

Acrylic cement (Methyl methacrilate), polimerize olan toz polimer
ve buharlagan sivi monomer olmak iizere iki kisimdan ibarettir. Toz
ve s1v1 kangtirildiginda 5-10 dakika iginde ekzotermik bir reaksiyon olugur.
Toz aktivatdr olarak Benzoyl peroxide ihtiva eden polimerize methyl
metacrilate, stvi ise 9 2 dimethylparatoluidine ile methylmetacrilate
monomer’in karigmudir. Toz ve stvi karngtinldifinda polimerize olur.
Bu polimerizasyonda 1s1 80-90°C ye yiikselir.!

# Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dali
Dogenti.
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St ve toz kargtimldiktan iki dakika sonra kemige uygulanir.
Bundan sonra daha bir siire kimyasal reaksiyon devam edecegi icin
karigimda monomer bulunur.?3 Kimyasal reaksiyon sonlanincaya kadar
olusan siddetli ekzotermik reaksiyon, buharlagan monomer’in kemik
ilifinde basing olugturmasi veya kan dolagimina karigmas: gibi refleks
nedenlerle vazodilatatér etki yaptiginin hayvan deneyleriyle gosteril-
mesi,b 5 % 7 gok kisa siirede olugan ani hipotansiyonun nedeni olabilccegi
kanisint uyandirda.

Bu nedenle Ketamine’in alfa adrenerjik stimiilan etkisinden yarat-
lanarak acrylic cement uygulanmasinda gériilen hipotansiyon ve kardi-
yovaskiiler yetmezligi 6nliyebilecegimizi diigiindiik,

Anesteziyoloji alaninda “Dissosivatif anestezi” deyimi kullamilarak
gok yakin bir ge¢miste uygulamasina baglamlan ketamine, anestezik
ozelligi yaninda kan basmcinda ve nabiz hizinda yiikselme olugturur.
Bu etkinin mekanizmasi heniiz aydinlanmamts olmakla beraber ketamine
hem periferde nor-epinefrin agiga gikarmakta, hem. de sinir uglarinda
bulunan nor-epinefrin’i igine alip hapseden veya ortadan kaldiran bazi
granillerin fonksiyonunu hozmaktadir.® ® Bu sekilde kardiyovaskiiler
dinamigi, olumsuz yonde etkileyen faktorlere kargt korumaktadir.

Materyel ve Metot

Karglagtirma yapmak amaciyle daha 6nce kalga protezi uygulanan
46-58 yaglarmda 21 hastayt kontrol grubu kabul ettik.

Ayrica 26-86 yaglarinda 35 hastada da ketamine uygulayarak arag-
tirma yapuk.

Her iki grup hasta amelivattan 45 dakika once 0.5 mg. atropin,
50-75 mg. dolantin ve 5 mg. haloperidol I. M. verilerek premedike edil-
diler. Ameliyata alindiklarinda 9% 5 serum glikoze inflizyonu bagland.
Sodyum thiopental’ln 9 2.5 luk solusyonundan uyutucu dozda (200-400
mg). 1. V. verilerek indiiksiyon yapildr. 80-100 mg, succinylcholin 1. V.,
vertlerek gerekli kas gevsemesi saglandiktan sonra entiibasyon uygulandi.

Anestezi, 2 L. oksijen, 4 L. azotprotoksit.ve % 0.5-1 konsantras-
yondan fluothane verilerek yari kapali sistemle devam etti. Devamh nabiz
ve kan basinet kontrolleri yapildi. Kalp atimlar, degigiklik oldugunda
kaydedilmek iizere monitordan izlendi.

Aragtirma grubunda acetabulum’a cement uygulanmadan 15
dakika énce fluothane kesildi, bundan 5 dakika sonra da 1 mg. [kg. keta-
mine [. V. verildi. Cementin acetabulumdan sonra femur kanahna uygu-
lanmast 20 dakikayr gecen vakalarda, ikinci cementten 5 dakika dnce
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0,5 mg. /kg. ketamine dozu tekrarlandz. Gerektiginde bundan 30 dakika
sonra % 0.5-1 konsantrasyonda fluothane anesteziye ilave edilerek ameli-
yat sonuna kadar devam edildi.

Bulgular

Kontrol grubuna ait érnek anestezi izleme gizelgesinde (Sekil 1).
goriilecegi gibi, cement’in acetabulum’a yerlegtirilmesi sirastnda bazan
kan basincinda % 10-20 kadar bir diigmenin gézlenmesine kargn, cement-
‘in femur kanalina yerlegtirilmesinden 60-100 saniye sonra ani bir hipo-
tansiyon oluguyor ki, bu acrylic cement’in karigtirilmasmin 3-4 incil
dakikalarina uymaktadur. Bazi hastalarda bu ani hipotansiyon sirasimda
bir an nabzi dahi hissctmek zorlagti. '

Bu grupta ortalama 118 mm. Hg. olan kan basincy, ortalama 20 mm.
Hg vya kadar digtit.
" Aragtirma grubumuzda ciddi bir kan basinci diigmesi olmadi. En
fazla diigigiin 80 mm. Hg ya kadar oldugu, bir vakada da sistolik kan
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basineimn 100 mm. Hg. dan 120 mm. Hg ya yiikseldigi gozlendi.

Bu grupta ortalama 121 mm. Hg. olan kan basinct ortalama 102 mm.
Hg. ya diistii.

Aragtirma grubuna ait érnek anestezi cizelgesi (Sekil 2) incelenecek
olursa, cement’in acetabulum’a konmasindan 10 dakika dnce 1. V. keta-
mine verildifinde kan basina diigmemekte, hatta cizelgede goritldigt
gibi bazan hafif bir yiikselme gostermektedir. Cement femur kanalna
kondugunda ise 1-1.5 dakika sonra kan basincinda hafif bir ditgme gozlen-
mekte ve vasopressor ilaglara gerek kalmadan 3-5 dakika iginde normal
diizeylere dénmektedir.

Aragtirma grubumuzun 8 vakasinda, son ketamine verilmesinden
30-45 dakika sonra sistolik kan hasincinda tekrar 10-30 mm. Hg. kadar
dityme gézledik. Savi ve kant hizlandirmakla kisa siirde normal veya nor-
male yakin diizeylere ulagt:,

Sekil 2
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Sonug

Kalca protezlerinin kemife tesbitinde biiyiik yarart olan acrylic
cement’in uygulamg sirasimda gorilen ciddi kan basier diigmelerini
ketamine dnlemektedir.

Ketamine’in bu yarari gbz dniine almarakacrylic cement, uygula-
malarinda, anestezik tzelligi yanimda koruyucu ve tedavi edici bir ilag
olarak da gerektigi ve bu tiir uygulamalarda hiiyiik rahatlik sagliyacag
kanisina varnlmigtir,

Ozet

91 kontrol ve 35 aragirma grubu hastalar tizerinde yapiian bu ¢alig-
mada, ketamine’in iyi ve giivenilir ancstezik 6zellligi yaninda, alfa
stimiilan etkisiyle damar tonusunu koruyarak refleks veya diger neden-
lerle, dzellikle acrylic cement uygulamasinda goriilen ve bazan oliimle
sonuclanan ani kan hasinct diismelerini énledigi gozlenmistir. Bu nedenle
uygulamast sirasinda birgok 6lim ve ciddi kan basiner diigmeleri giriilen
kalca protezi ameliyatlarinda, ortopedistlerin timitle baglandifr acrylic
cement uygulamalarinda énceden ketamine verilmesinin hasta hayatin
kurtarict bir éneme sahip oldugu ve bu tip girisimlerde ketamine kulla-
nilmasinin gerekli oldugn kamsina vardik,
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Kopeklerde, Deneysel Akut
Afferent Loop Sendromunda,
Akut Pankreatit
Olusmasinda, Safra
Akiminin Onlenmesinin ve
VenoOz Stazin Etkisi*

Dr. Yiicel Aritag®*

Giris
P ostgastrektomi sendromunun klinik ve fizyopatolojik tzelliklerinden

dolayr ayri bir antite olarak kabul edilmesi yeni bir goriigtir.®

Bu &6zel tariflerin igine afferent loop sendromu’da (A. L. 3.) gi-
rer. 18 18, 28, 30, 31, 32, 33, 38, 40, 44, 50

(ALS), terimi ilk defa Roux, Pedoussant, Marchal tarafindan safrals
kusmalar ile karekteristik olay igin kullamilmagtir.5® (ALS), akut, suba-
kut, kronik olarak smiflara ayrilir.’%0 Bu komplikasyona engel olmak
icin afferent ve efferent loop’lar arasinda anastomoz yapilmasmu ilk
savunan yazar, Braun olmustur.?>* Akut (ALS) yitksek mortalite ile
seyreden akut fulminan bir bozukluktur, Total afferent loop tikanmasi
ilk kez 1927°de Goebel tarafindan rapor edilmigtir. Yapilan otopside
kor duodenal loop’ta dilatasyon, nekroz, perforasyon saptanmigtir,
Dahlgren (ALS)’lu 105 vaka toplayarak, mortalitenin % 50’nin izerinde
oldugunu, serum amilazimin yiiksek bulundugunu bildirmigtir."® Dra-
matik semptom ve bulgulariyla akut (ALS), postoperatif 24. saatte kendini

% Bu ¢alyma Hacettepe Universitesi Cerrahi Aragtirma Merkezinde yapilmiger,

## Hacettepe Universitesi Gevher Nesihe Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Ogretim
Gorevlisi.



HAGETTEPE TIP/CERRAHI BULTENI 9281

gosterebilir. Akut pankreatite klinik benzerligi, akut pankreatitin ise
birgok gastrektomi vakalarinda gérilebilecegi disiiniiliise, reoperasyon
veya otopsi yapilmadigi takdirde, bu iki hastali k birbirinden ayrila-
maz.1» 10, 18, 50

Bizim calgtigimiz deneysel afferent loop modelinde, literatiirde
kaydedilen orandan daha fazla olmak iizere, ileri derecelerde akut pan-
kreatitle karglasilmug, bunun duodenumdaki histopatolojik degisiklik-
lerle ve pankreas endokiin ve ekzokrin fonksiyonlariyla ilgisi aragtiril-
mugtir. Daha sonra safra akiminn ortadan kaldirilmasinm ve vendz
stazin bu modelde ne gibi degigiklikler yaptig, ayri ayri incelenerek,
deneysel akut pankreatitte etken faktorlerde agikhga kavusturulmaya
caliplmigtar. '

Materyel ve Metot

Deneyler agwhklar: 9-26 kgr. arasinda degisen her iki cinsten 23
képekte uygulandi. Ameliyata baglamadan énce, amilaz, glukoz, ve
kalsiyum tayinleri icin ornek kan alindi, Daha sonra 1. V. Nembutal
(30 mgr fkgr.) verilerek anestezi saglandy, intratrakeal intubasyon yapildi.
Képeklere ameliyat siiresince ve ameliyat sonrast devrede sadece %, 0.9
NaCl., 150 cc. [kgr. verildi. Once sag V. femoralise “Cut-down”’ yapilarak
polictilen katater yerlestirildi. Daha sonra gobek tistii orta cizgi kesisi ile
laparotomi yapildi. Duodeno-jejunal bilegimden 15 cm. distalde antekolik
gastrojejunostomi yapildi. Deney hayvanlar 4 gruba ayrld.

L. Grup: 10 képek iizerinde uygulanmustir, Vaskider biitiinliigiin
bozulmamasma dikkat edilerek, pilorik diizeye ve gastrojejunostominin
9 cm. proksimaline umblikal geritle basit ligasyon tathbik edilmistir.
Boylece gastrojejunostomi yoluyla mide pasaji saglanmig, ancak kor
duodenojejunal loop elde edilerek, klinikteki akut afferent loop sendromu-
na benzer bir model ortaya konulmustar.

II. Grup: 4 kopekte uygulanmigtiv. Akut (ALS)’da safranin etkisini
saptamak gayesiyle yapilmugtir. I. grup hayvanlara tatbik edilen operas-
yona ilaveten, koledok ducdenumun 2. kisminin hemen iizerinde bulu-
narak, distalde ve proksimalde iki kat ipekle baglanmug ve kesilmistir.
Boylece safra akimi ortadan kaldirlmagtir,

L. Grup: 4 képekte yapilmigtie. I. grup hayvanlara uygulanan.
operasyona ck olarak II. grupta oldugu gibi koledok ligate edilmig ve
kesilmig, ayrica V. Pankreatikoduodenalis superior bulunarak iki kat
ipekle baglanmiy ve kesilmistir.
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IV. Grup: 5 kopekte kontrol amactyla uygulanmistir, Bunlara
sadece gastroenterostomi ve V. femoralis cut-down’t tatbik edilmis,
duodenal sividaki amilaz miktarim tayin igin, igne ile direkt olarak
duodenum icine girilerek érnek stvi almmughir. Karin tabakalar: usiiliince
kapatilmg, polietilen katater cilt altinda kalacak sekilde tesbit edilmigtir.
Postoperatif stvi tatbiki ve drnek kan temini bu yoldan saglanmugtir,

I. IL. ve III, gruptaki kéépekler dliinceye kadar takip edilmis, ven
kataterinden her 6 saatte bir amilaz, kalsiyum, glukoz ¢aliglmak dzere
trnek kan alinmugtir. Kontorol gruptaki képekler 48 saatsiireyle takibedil-
mis, aym sekilde érnek kan alinmagtir.

Képekler lditkten hemen sonra otopsi yapilmus, periton boglugun-
da eger stvi saptanmugsa, érnck alinmug, pankreas ve duodenumun gérii-
niimii fotografla saptanmig, duodenum igindeki sividan drnek almmgtir.
Duodenal perforasyon goriilen iki kopek deney harici birakilmigtir,
Duodenojejunal kir loop’la pankreasi igine alan otopsi materyeli, duode-
num bosaltildiktan sonra formolde (% 10) tesbit edilmis, patolojik degigik-
liklerin en fazla oldufu boéliimlerden kesitler alinmiy ve Hemotoksilen -
Eosin’le boyanmigtir.

Pankreas ve duodenumdaki lezyonlarm histopatolojik degerlendiril-
mesinde, olayin giddet.derecesine gore, (0 +, +—+, -+ ,) seklinde
simgeler kullanilmistir. Duodenumda bu simgelerin anlanu soyledir:

0: Normal mukoza

(4-): Mukozanmn yiizeyel alanlarmin nekrozu.

(+-+): Mukozanin ileri derecede nekrozu ve diger tabakalarda hafif
dejeneratif degigiklikler.

(4+-44): Mukozamn tiim nekrozu, diger tabakalarda seliiler infil-
trasyon ve dejenerasayorn.

Pankreasta ise bu simgelerin anlami su gekildedir:

0: Normal parenkima,

(+): Odem, inflamatuvar hiicre Lreaksiyonu. Nekroz yok.
(++): Inflamatuvar hiicre reaksiyonu ve kiiglik nekroz alanlar

(- +): Multipl, genis nekroz ve kanama alanlary, suppuratif olay.

Bulgular ,
93 kopek tizerinde yapugimiz, bu eksperimental ¢aligmanim sonug-
Jariny, {ig deney grubu, bir de kontrol grubu olmak iizere, toplam 4 grupta
ayrt ayrl su sekilde ozetlemek miimkiindiir.
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1- 1. gruptaki 10 kipckte duodenum ve pankreasta histopatolojik
olarak (+), (4-+), (+++) siddetinde degisiklikler meydana geldi.
10 hayvanin Ikmnd( (+++), unde {4+, £'tnde de (4) siddetinde
pankreatit, 3’tinde (44--+), ¥inde (++4-), 2’sinde ise {+) duodenal,
degigiklikler ortaya cikmugtir. Pankrcatit giddeti ile, duodenumdaki
patoloji arasinda korrelasyon bulunmarnigtir,

2~ 1I. Gruptaki 4 hayvamn 2’sinde {+), 2’sinde ise (+4) pankrea-
tit meydana gelmis 2°sinde {44 ), 2’sinde (+) duodenal degigiklik
olmugtur. Burada da iki patoloji arasinda korrelasyon yoktur,

3- III. Gruptaki4 hayvandaise: Hayvanlarin hepsinde de (+ ++)
pankretatit ortaya gikmig, 2’sinde (-} ), birinde (4), digerinde ise
{+-+) siddetinde duoderal patoloji olusmustur,

4- Pankreatit olugturulan, toplam 18 képekte, 24. saatte serum
kalsiyum ve glukoz degerleri ilc 18. saat amilaz degerleri, deneye dahil
olan 23 képegin baslangig degerleri ile karglagtinlarak, serum glukoz
degerlerinde istatistiki olarak anlamh bir yikselme, P <0.01., serum
kalsiyum degerlerinde istatistiki anlamda P < 0.01. bir diisme, Serum
amilaz degerlerinde ise yine anlamli P < 0.01 bir yiikselme saptandi.

5- Duodenal sivida, deney basglangicinda ve postmortem devredeki
amilaz diizeyleri kargllagtimldifinda, diigme oldugu ve bunun istatistik
olarak anlaml bulundugu P < 0.01 anlagldi,

6- Postmortem duodenal sivi ve peritoneal sivimin amilaz degerleri
kargilagtinlchginda, ikincinin lehine olmak iizere viikselme oldugu
ancak istatistik yonden bir anlam tagimadigs P > 0.50 gorilmiigtiir.

7- Kontrol grubu képcklerde ise deney baglangicl ve 24. saatteki
Ca, Amilaz, Glukoz degerleri kargilagtirdldifinda, istatistik olarak anlam-
It netice clde ed,11mcm1§tn P >0.05.

8- Pankreatitli kpeklerde ortalama yagam stivesi 32.5 saat oldugu
icin degerlendirmeler 24 saat dzerinden yapumigur. Materyel ve metot
boliimiinde duodenum ve pankreastaki histopatolojik degisiklik kriterleri
bildirilmigti. Deneylerimizde teshit ettigimiz gekiller gros ve mikroskopik
olarak sunulmugtur. (Sekil 1, 2, 3, 4,5,6). Burada normalc yakin kopek
pankreas ve duodenumundan nekrotizan, hemorajik, suppuratif pankrea-
tite kadar degisen pankreas patolojist ile mukozanin total olarak nekroze
oldugu diger tabakalarda selliiler infiltrasyon ve dejencrasyon ile helir-
lenen siddetli duodenum patolojisi temsil edilmektedir.

9- (-} +) siddetinde pankretatit gosteren kipeklerde peritoneal
sivi bol miktarda hemorajik §zcllikte olarak saptanmig, ancak amilaz
degerleri diger pankreatitli képeklere nazaran fazla yiikselmemistir.
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Sekil 1

Deney 23. Duodenum {41}, Pankieas (++ +) histopatolojik degisiklik gostermek-
tedir, Ozellikle sag lobda hemoraji ve nekroz dikkati gekmektedir.

Selal 2
Deney 11, Pankreas (-}-), Acinilerde édem, intertisyel alanda inflamatuvar hilcre reaksi-
yonu meveut, nekroz yok. Hematoksilen + Fosin, 100 defa biiyitilmistiie.
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Sekil 3
Deney 6, Pankreas (++-). Inflamatuvar hiicre reaksiyonu ve kiigitk nekroz alanlanm
dikkati cekiyor., Hematoksilen + Eosin, 40 defa bityiitidmiistiiy.

Sekil 4
Beney 4, Pankveas (- -+ 4 ). Acinilerde nekroz, genis kanama alanlarn ve damarlarda
trombus goriliiyor, Hemorajik pankretatit. Hematoksilen | Eosin, 40 defa biiyiitiil-
mustiir,
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Deney 22. Pankreas (|4 ). Acinilerde yaygin nekroz, géritlityor, Akut nekrotizan
pankreatit, Hematoksilen -+ Eosin, 40 defa biryutiilmiistite,

Sekil 6
Deney 4. Duodenum {+-+). Duodenumun biitin katlarinda nekroz ve lokosit
infiltrasyonu goriilmektedir, Hematoksilen + Fosin, 40 defa biiylitilmigtir,
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Tartisma

Akat (ALS), genis anlamda, postgastrcktomi sendromu  strangulas-
yon obstruksiyonu ve pankretatit konularint da igine almakta ve olay
bu yénden de incelemeyi gercktirmektedir. Bizim deneysel akut (ALS)
modelinde akut bir deney olmasi ve pratik yonden akut (ALS)’yi temsil
etmesi yoniinden gastrektomi yapilmadan gastrojejunostomi uygulanmis,
pilora ve Treitz ligamentinden 5 cm. distale tathik edilen ligasyonlarla
kor bir afferent loop elde edilmistir. Képeklerde afferent loop’un total
ttkanmasi ile olusturulan akut (ALS)'da cabucak oliim eolmaktadsr.
Deney grubumuzdaki hayvanlarin yagama siiresi 18-72 saat arasinda
defismelkte olup, ortalama 32.5 saattir.

Dahlgren’in 1964°te afferent loop sendromu tzerinde yaptigt klinik
ve deneysel caligmada, genellikle duodenum ici basing degigmeleri,
sekretinin buna etkisi iizerinde durulmus, akut {(ALS)’da meodel insan-
dakine benzer sekilde subtotal gastrektomi - gastrojejunostomi gcklinde
yapilnugtr.'® Toplam 22 kopekie galialmus, 6liim genellikle 24 saat iginde
olmus, duodenumda ileri derecede nekrotik degisiklikier oldugu halde,
pankreatit derecesi diglik kalmig ve amilaz yiikselmesi ancak 9%, 100
olmugtur. Burada peritoneal ve duodenal sivi amilaz tayinleri yapil-
manug, safra alaminin énlenmesinin ve vendz stazin rolii aragtirilmamig-
tir.18

Duodenumda dikkati geken degigiklikler kopekte basit intestinal
obstruksiyon gozlemlerinden ¢ok farklidir. Fakat strangulasyon obs-
truksivonlarinda clan duruma benzemektedir.!l: 19 28 #4

Akut hemorajik pankreatit, képcklerde Pleffer ve arkadaglar tarafin-
dan sadece kapal: duodenal loop olugterularak yapilmgtir. Burada duode-
pilor hizasindan kesilerck siitiirc edilmekte, ortalama 10 cm’lik duodenal
kér loop’un distali pankreatik kanallarn girig noktasinin hemen altina
uymalktadir. Burada ayni zamanda koledok baglamp kesilerck safra akimi
tamamen elimine edilmigtir,'2 13,15, 16,17, 24, 31, 41, 48

Bizim deneylerimizin 1. grubunda takriben (20) cm’lik duodenoje~
junal loop kullanalmasi ve gastrojejunestomi uygulanmasi ydniinden
farkli bir model olmaktadir. II. grup deneyler, Pfeffer preparatt ile
mukayese edilchilir. Bizim elde ettifimiz sonuglar pankreatit siddetinin
diigiik olmasi ve hig bir kdpekte hemorajik pankreatit olugmamas: yoniin-
den farkh olmaktadir. IIT. grup deneylerimizde oldugu gibi buna ek
olarak eger, V. Pankreatikonduodenalis superior baglanirsa hemorajik
nekrotizan ve suppuratif pankreatit degismez olarak meydana gelmekte,
pankreas fonksiyon testleriyle ileri derecede korrelasyon gostermekte,
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eksperimental pankreatitte bir model olarak kullanilabilecegi kanaatine
varlmaktadir, Burada akut pankreatit gelismesinde vendz stasis, duode-
nal distansiyon ve duodenal stvinimn pankreatik kanal sistemi igine reflux’n
rol oynamaktadrr,

I. Grup deneylerde safranin tripsinojeni aktive etmesi miimkiin-
diir. Powers, Brown ve Stein’e gisre pankreatik kanal stazinda pankreatit
geligmesi icin safra gereklidir.!® 2526 Diger otbrlere gore de saframin
pankreatik kanala girmesiyle akut pankreatit gelismektedir.'®
Adams ve Musselman, vendz stazin, pankreatitin nekrotizan geklinden
mesul oldugunu bildirmiglerdir.!: 2 Vendz obstruksiyon eritrositlerin diap-
edezine veya kiigiik damarlarin pankreas iginde ayridmasina neden olur.
Venoéz staz ve intrapankreatik kanama, kanin retansiyona ugramig,
pankreas intertisyel dokusundaki enzimlerle inkubasyonuna neden olur.
Tam kamn enzimatik sindirimi genig yaythmli vaskuler travmaya ve
daha sonra akut nekrotizan pankreatite neden olur.? 4 % 14 % Proteoli-
tik, enzimler pankreas intertisyel alanindaki damarlarin permeabilitesini
degigtirirler. Intertisyel sahaya fazla miktarda swvi kaybina ragmen bu
lezyon nadiven nekroza kadar gider.® V. Pankreatikoduodenalisin obs-
truksivonu pankreatik damarlardan sivi ekstravazasyonunu artirir,
neticede letal nekrotizan pankreatit geligir, V. Pankreatiko-duodenalis
superior’un ligasyonu sadece parsiyel vena obstruksiyonudur. Giinkii
pankreas kuyrugundaki kollateral damarlarla drenaj miimkiindiir.?%633.4%

Bir diger gériise gore duodenal reflux’un hemorajik pankreatite
neden olabilmesi igin, gerekli faktdrler, tripsin, bakteri, vaskuler iskemi ve
duodenal basing artmasidir.® Kapali duodenalloop’taki bakteriyel floranin
supresyonu hemorajik pankreatit insidensini digiiriir.!> 1% 4 Pfeffer ve
arkadaglarma gore kor duodenal loop’a bagh eksperimental pankreatitte
primer degisiklikler vaskuler tabiattadir. Kapillerlerde konjesyon, ven
duvarlarinda kalinlagsma, bazi alanlarda tromboz, kanin ekstravaze
oldugu odaklar ve parenkimal nekroz, patolojik bulgulardir.’® Mc Cutch-
eon ve Race’in 1962°de yaptiklart caligmaya gére pankreatit, sadece duo-
denal stvimin pankreatik kanaldan reflux’u ile mimkiindiir. Eger pan-
kreatik kanal ligasyonu ile reflux’e mani olunursa, duodenal loopta agik
vaskuler degigiklik clmasina ragmen pankreatit gelismez.'s Duodenal siv1-
nin pankreatik kanal igine reflux’une normal kogullarda bir sira mekaniz-
ma ile engel olundugu bilinmektedir.'? %5 Elliot ve arkadaglar: yaptiklar
caligmada, akut pankreatitin geligmesinde ii¢ faktoriin rol oynadigim
bildirmiglerdir. Bunlar pankreatik sekresyonun bilier kanal icine girmesi,
pankreatik sekrésyonun durgun safra iginde inkubasyonu ve buinkube
olmug karigiomn algak basingta dahi resistansin diigitk olmasi nedeniyle
pankreasa infiltrasyonudur.?
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Insanda pankreatit, duodenal distansiyonun oldugu  kogullarda
goriilebilir, Superior mesenterik arter sendromu, malrotasyon, duedenum
4. kisim timérleri ve Billroth IT tipi gastrektomilerden sonra gériilen
afferent loop obstruksiyonlari buna ornektir.® 3

Johnson ve Doppman maymunlarda yaptklan eksperimental calig-
mada, tek bagina duodenal distansiyonun pankreatite neden olmadigim,
sekretin, kolesistokinin, pankreozymin ile hormonal stimulasyon saglan-
digs takdirde trasampuller reflux ve hemorajik pankreatit geligtigini bul-
dirmiglerdir,3.

Egdahl’e gore amilaz diizeyindeki yiikselmeler, eksperimental pank-
ratitte sikhikla, serosangingz peritoneal stvimin yitksek enzim diizeyi
gbstermesi, bunun lenfatik absorbsiyonu ite ilgilidir. Bu sivi pankreastan,
subkapsuler sahadan gegen yiiksek konsantrasyonda enzim iceren stvi-
dir.® Peritoneal sivi birgok vakada, periferal kandan daha yiiksek enzim
diizeyleri gésterir.*? Bu gozlemler bizim caligmamizdaki serum ve peri-
toneal sivi enzim diizeylerinin farkhhima da gk tutmaktadie. Turner
ve arkadaglari, caligmalarinda, pankreatit sirasinda amilazin direkt olaralk
peritoneal bogluk igine kayboldugunu géstermiglerdir.?

Hiatt, kopeklerde ince barsak diizeyinde basit ve strangule obst-
ruksiyonda, kan amilaz diizeyinin yiikselme mekanizmasint daha farkl
izah etmistir.”® Bu ¢aliymada amilaz dizeyinde yiikselme olmakla hirlik-
te, pankreatit saptanmamusttr. Burada fazla miktarda hiicresiz sivi
periton bosluuna gegmektedir. Ancak ince barsak obstruksiyonlarinda
kan ve peritoneal sivi amilazinda yiikselme hakiki mukozal yvikim olma-
dan geligmez. 16,21, 22

Bizim deneylerimize gire, amilaz diizeylerindeki yitkselmeyi birinci
derecede akut pankreatite, Byrne, Egdahl ve Turner’in goriiglerine
parelel olarak izah etmek durumundayiz. Ancak gelisen pankreatitler-
den bazilarinda (+ -+ +) siddetinde duodenal yikim oldugu da dikkate
alnarak amilaz diizeyindeki agit yitkselmede Hiatt’in gériiglerine de yer
vermek gerekmekiedir,

Akut pankreatitte gériilen hipokalseminin nedeni serum Ca’unun
notral yaglarin ayrimasiyla meydana gelen yag asitleriyle birlegerek, peri-
pankreatik ve omental Ca sabunlarinm agga gkmasindandir.®s Akut
pankreatite bagh hipokalsemide, yitksek dozlarda parenteral Ca tathikiy-
le serum Ca’u beklenen diizeye yiikselmez.!* Bu gézleme gére sirkulas-
yondan kalsiyamun ¢ekilmesi, sadece yag asitlerivle Ca sabunlarmin
olugmasina baglanamaz,
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Son zamanlarda Paloyan, serum kalsiyum (Ca) diigmesini, hormonal
olarak izaha caligtr. Yazara gére pankreatit sirasinda glukagon diizeyleri
yiikselmekte, travmaya urayan pankreastan glukagon serbestlegmektedir
Glukagon’un serum Ca’unu diigiiriicit etkisi tiroid glandindan (thyrocal-
citonin) salinmag ile diizenlenmektedir.? 4 Edmondson ve arkadaglar
ise, hipokalsemide; hipofizden agri ACTH. salinmasiyla kalsiyumun
barsak icine excretion’unun bundan mesul oldugunu bildirmiglerdir.

Bizim deneylerimizdeki Ca diismesi akut pankreatitteki yag nekrozlari-
na baglanabileccgi gibi, akut renal yetmezligin, bunu provoke ettigini’>*
kabul etmek ve Paloyamn gériislerine de yer vermek durumundayiz.

Sonug

1. Kopeklerde tarif ettifimiz deneysel Akut Afferent Loop Sendro-
mu {ALS) modelinde degigmez olarak, siddet dereceleri farkl olan akut
pankreatit geligmektedir. Yani iki patoloji birbirine yandagtr.

9. Ayni modelde safra akimimn ortadan kaldirilmasiyla yine pankre-
atit gelismekte, ancak siddet dereceleri daha diigiik kalmaktadir. Bu
durum akut ALS’da saframn da pankreatit tegekkiiliinde, nekrozun
geligmesinde rol aldifim telkin etmektedir.

3. Akut ALS modelinde safra akiminin kesilmesine ek olarak, eger
V. Pankreatikoduodenalis superior akiminin ortadan kaldirlmastyla
vendz staz da saflanirsa, defigmez olarak akut hemorajik, nekrotizan
suppuratif pankreatit olugmaktadir. Buna gore tarif edilen modelde duo-
denal distansiyon, vendz staz ve iskemi, akut pankreatiti olugturan faktor-
ler olarak dikkati cekmekte, saframin mutlaka gerekli olmadify ortaya
gikmaktadir.

4. Akut pankreatitin olugtugu histopatolojik olarak gosterilen képek-
ler 18-72 saat (ortalama 32.5 saat) te dlmektedirler, Bu bakimdan biyo-
kimya sonuglarimn degerlendirilmesinde 24. saat &lgit olarak alimmugtir.
Bu kopekelerde 6. saatten itibaren serum amilaz diizeylerinde yiikselme,
24. saat serum kalsiyum diizeyinde diigme, gliikoz diizeyinde ise yiikselme,
labaratuvar olarak gosterilmis, istatistik olarak anlamh bulunmus, pan-
kreatit biyokimyasal yonden de destek kazanmuagtir.

5. Baglangictaki duodenal sivi amilaz diizeyi, akut pankreatitli
kopeklerde, postmortem duodenal sivada diigmektedir. Postmortem. duo-
denal sivi ile peritoneal stv1 amilaz diizeylerinde anlaml bir fark yoktur.

6. Peritoneal ve duodenal stvi amilaz diizeyleri biitiin pankreatitli
kopeklerde, serum amilaz diizeylerinden yiksek bulunmustur.
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Ozet

Postgastrektomi serdromlan iginde, akut fulminan bir olay olarak,
Akut afferent Loop Sendromunun (ALS) énemli bir yeri vardir. Konu
ile ilgili genel bilgi verildikten sonra kéipeklerde buna henzer deneysel bir
model ortaya konulmugtur, Bu modelde akut pankreatit sorunu, safra
akiminin 6nlenmesinin ve vendz stazin buna etkisi, histopatolojik olarak
ve pankreas endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar dikkate alinarak incelen-
migtir. Bu modelle yakin iligkisi bulunmast nedenivie yiiksek seviyeli
strangulasyon obstruksiyonu ve kapali duodenal loop tekniginin pan-
kreatitteki rolii de tartiglnugtir. Deney sonucu olarak akut pankreatitte
kullanalabilecck bir model de tarif edilerek, bu sendromda acil cerrahi
girigimin 6nemine deginilmistir.
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Sol Atriyal Miksomanin
Ekokardiyografik Tanimi
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'I ﬂyﬂ tncesine kadar atriyal miksoma tanisi sadece nekropside ve bazan

ameliyat sirasinda konulmakta idi. Tk defa 1954 yilnda Crafoord
tarafindan bagarth bir atriyal miksoma ameliyatinin gerceklestirilebilmesi,
orken taniyr zorunlu kilmigtir,

Siklikla mitral kapak hastahklars ve subakut bakteriyel endokarditi
taklit edebilen bu antitenin kesin tanimi, semptom ve fizik bulgularla
saglanamamaktadir. Elektrokardiyografi,’s fonokardiyografil” ve apeks-
kardiyografi’’ de atriyal miksoma tamsma yardimct olmakla beraber,
tek baglarina tam koyduramamaktadirlar.

11k defa ameliyat éncesi kesin tama 1951 yalinda anjiografik yontemle
konulmugtur’ ve bu yoéntem bugiin de degerini korumaktadir. Bununla
beraber pahali aletlere ve yetigmis bir ekibe gereksinme gosteren bu
yéntem, yalanc pozitif? veya negatif? sonuglar vermesi yaninda, bilhassa
transeptal uygulamada hasta igin tehlikeli de olabilmektedir.’® Bu
nedenle daha az yatirim gerektiren ve nisbeten kolay bir yontem olan
ckokardiyografi ile ilk defa atriyal miksomanin Effert tarafindan saptan-

mas.,® biiyiik ilgi ile karglanmuy ve bunu diger yaymlar izlemig-
tir.3 %9, 11, 12, 14, 17, 19, 21, 23, 24

Bu bildirimizde biz de ckokardiyografik yontemle tanm1 koydugumuz,
sineanjiyokardiyografi ile dogruladifzmiz ve ameliyata verdifimiz bir
vakamizt takdim etmek ve bu konudaki gériisleri gdzden gecirmek istedik.

Vaka Takdimi
(Prot. No. 904804) 45 yaginda, 4 ocuklu kadin hasta, hikayesinden

----- o

5-6 yildan beri cforla ilgili nefes darhdi ve arpmti hissettifi 6grenildi.

* Hacettepe Univertitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Bélimi Ogretim Gérevlisi.
#* Hacettepe Universitesi Tip Fakitlteti Kardiyoloji Bolimii Ogretim Uyesi.
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Tipik paroksismal noktiirnal dispne ve ortopne tammliyordu. Zaman
zaman eforla bay dénmesi nobetleri oldugunu, fakat hi¢ bayilmadigim
ifade ediyordu. Emboliyi diisiinditren yalanmalarr yoktu. 2 ay iginde
5-10 kilo kadar kaybettigini ve kendini ok halsiz hissettigini sdylityordu.

Fizik Muayenede: Genel durum bozuktu ve ortopneik goritniiyordu.
Kan basinct her iki kolda otururken 90 /70 mmHg. Nabiz 125 /dk. aritmik
bulundu. 45° lik egimde helirgin vendz dolgunluk meveuttu. Hepatoju-
guler refluks pozitifti. Sel frontal bilgede 5x5 cr, ¢apinda bir hemanjiom
saptandi.

Sistera Muayenesinde: Akcigerlerde yaygm ronflan ve kaidelerde
krepitan raller alimyordu. Kalp tepe atrm1 palpe edilemedi. Sag ve sol
ventrikill aktiviteleri normal bulundu. Kalp sesleri aritmikti ve defisit
yoktu. Apekste 1. ses, pulmoner odakta 2. sesin pulmoner komponenti sert
olarak isitildi, Yine apekste 2.sesten hemen sonra diyastolik bir ses saptans=
dr. Ufiirtim ve tril alinamad. Karaciger kosta kenarini 8 cm, geciyordu,
Pulzatl degildi, Dalak palpe edilemedi. Sakral ve pretibial {4+ 4-)
ddem mevcuttu,

Laboratuvar Aragtirmasindas Hafif bir anemi (Hb. 9.10 gr. %)
ve hafif sedimantasyon yiiksekligi (30 mm /1 saat) tesbit edildi. Periferik
yaymada yer yer anizositoz, poikilositoz saptandi. Idrar bulgulart nor-
maldi. Kan biyokimyasinda total kan proteinleri dahil belirli bir bozuk-
Iuk saptanamad.

G6giis filminde ana pulmoner aster ve sol atriyal genigleme mevcutiu
(Sekil 1 AB,C). Akcigerde konj esyon dikkati ¢ekiyordu,

Elektrokardiyogramda ST segmentlerinde dijital tesiri ile agiklana-
bilecek bir defisim gorildi. Ventrikiiler hipertrofi kriterleri yoktu
(Sekil 2). Buna kargilik ritim yoniinden defisimler gozlendi. Baglangicta
atriyal fibrilasyon meveuttu. Daha sonra nodal ritim olugtu ve 15 giinliik
dijital kesilmesine ragmen diizelmedi (Sekil 3 A,B).

Hasta yukaridaki bulgularla sessiz mitral darhgi veya atriyal mikso-
ma &n tamlanyla ekokardiyografik caliymaya alimdi. Ekokardiyografik
¢alyma Ekoline 20 aygiti ve 10 cm. fokiisli 2.25 M Hz. lik 0.5 ing.
¢apinda transdiiser kullanilarak yapildi ve 12 kanalli Electronics for
medicine yazdirieist ile kaydedildi. Rutin incelemede hasta yatar durum-
da iken transdiiser sternum kenarinda sol IIT-TV interkostal aralifa
yerlegtirildi, Mitral 6n ve arka yaprakciklar ile sol ventrikiil arka duvari,
aort kéikii ile sol atriyum arka duvart, ve mitral 6n yapragi ile sol atriyum
arka duvarnin birlikte saptandigs dogrultularda kayitlar yapild,
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a
Sekil 1

Suprasternal yaklagunda transdiiser suprasternal ¢entige kondu ve
asagy yoneltildi. Bu konumda arkus aorta, pulmoner arter ve sol atriyum
ckolart yazdirildi.

Rutin ve suprasternal yaklagmla yapilan incelemede sol atriyal
miksoma icin tipik kabul edilen ve tartismada helirttifimiz kriterlerle
tant kondu. {Sekil 4,5,6) Timor dignda ekokardiyografik olciimlerle sol



Belil 2

Sekil 3
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Sekil 5

atriyumun genigledigi ve sol ventrikiil kontraktilitesinin normal oldugu
saptandi. Trikiispid kapak normal bulundu. (Sekil 7) Ekokardiyografik
degerler Tablo I’de toplu halde gosterilmistir,
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TABLO 1

299

EKOKARDIYOGRAFIK OLQUM DEGERLERIT

Ameliyat &ncesi

Ameliyat sonrast

8ol Ventrikiil Degerler Degerler
Diyastolik i¢ gap 5 cm. 4.6 cm.
Sistolik i¢ gap 36 cm, 2.9 cm,
Atim hacmi 78.34 ml. 72.95 ml.
Debi 6.2 it/dk. 5.5 lt/dk.
Ejeksivon fraksiyonu 0.62 0.75

Vor 1.55 g¢evre/fsn, 1.68 gevrefsn,
Fraksiyonel kisalma 0.28 0.37
Duvar voliimii [37.144 mlL 146,992 ml.
Duvar kitlesi 144.002 mgr. 148.042 mgr.
Mitral kapak

EF egimi 25 mm fsn. 92 mum fsn.
Q-C aralin 0.10 sn. 0.08 sn.
Sag ventriliil

Diyastolik i¢ gap 1.7 cm. 1 em.

Sol Atriyum 4.7 ¢m. 3.1 cm.
Aort 2.7 em. 2.75 cm.,
Sol Atriyum /Aort 1.74 1.13

Sekil 6
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Sekil 7

Sekil 8

Tek bagma ve ekoyla es zamanda cekilen apikal fonokardiyogratide
1. ses sertlesmesi diyastolik tiimér sesi (Sekil 8) ve seslevin mitral 6n yap-
rakctkla iligkileri saptandi (Sekil 9).
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Sekil 10

Tamyr dogrulamak icin uygulanan sag ve sol kalp kateterizasyonu
ve pulmoner yolla yapilan sincanjiyokardiyogram sol atriyumda her
diyastolde sol ventrikiile giren ve sistolde atriyuma dénen bir tiimériin
varhgm: kamtladi. (Sckil 10 A) Sol ventiikiil trasesinde erken sistolik bir
gentiklenme ve mitral kapak zerinde diyastol boyunca 15 mm Hg. hk
bir gradient saptandi (Sckil 11). Onemlii dlgiide pulmoner hipertansi-
yon meveuttu. Pulmoner kapiller trasede 48 mmHg hk yikseklife ulagan
V dalgalari ve dik hir Y inigi dikkati ¢ekti (Sekil 11).
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Sekil 11

Kateterizazyon bulgular1 toplu halde Tablo IT de gosterilmistir.

TABLO II

KALB KATETERIZASYON BULGULARI

Basinglar (mm Hg).

Sistolik Diastolik Ortalama,

Pulmoner Lkapiller 30
Pulmoner arter 74 36 47
Sag wventrikiil 74 5
Sag atriyum — - 5
Sol Ventrikiil 85 8
Aort 85 61 71
Ortalama diyastol boyunca

15

mitral kapak iizerinde gradient

Vaka sol atriyumda orta biiyiiklikte ve saph bir miksoma tans: ile
13.12.977 tarihinde Prof. Dr. Yiiksel Bozer tarafindan agik kalp ameli-

yatina alindi ve tiimér bagari ile cikarildu.

Hastanin 5.1.978 tarihinde ameliyat sonrast cekilen ekokardiyografi-
sinde tlimore ait cko kitlesinin kayboldugu, mitral én yaprakagm EF
efiminin tamamen normale déndiigii ve kapagin normal gériiniimde ol-
dugu gozlendi (Jekil 12) Sol atrium biiyiikliigiinde bir azalma saptands
(Sekil 13), Ameliyat sonras: ekokardiyografik 6lgiim degerleri Tablo I de

gorilmektedir.
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iy,

Sekil 13
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Tartyma

Miksoma Beniyn kardivak tiimoérlerin en sik rastanan tipi olup bil-
hassa atriyumlarda olugmakta ve sol atriyumda saga gére 3 misli daha
fazla gorillmektedir, 22

Klinik belirtiler tiimérin yerine gére degigim gistermekte ise de,
¢ogunlukla embolizasyon, kan akimmin engellenmesine bagh belirtiler
ve konstitiisyonel bozuklukiarla seyretmektedir.8 15 22 Bu nedenle gergek
tani, bir embolik materyelin histolojik incelenmesinde veya mitral dar-
liga samilarak yapilan kapah mitral kommissiirotomi sirasinda konulabil-
mektedir.”? Yine ateg, anoreksi, halsizlik, kilo kaybi, sedimantasyon
ylksekligi, anemi, gamaglobulin artigi gibi konstitiisyonel bozukluklarla
bakteriyel endokardit tanist konulmasi da nadir degildir.?

Bu denli degigik klinik gériintimleri olan atriyal miksomanin ekokar-
diyografik yontemle kesinlikle saptanabilmesi klinisyene biiviik kolaylik
saglamugtr.

Ekokardiyografik bulgular tiimériin biiyiiklagii ve tipi hakkinda da
fikir verebilmektedir. Ornegin orta biiyiikliikkte ve saplt atriyal miksoma-
Iar, her diyastolde ventikiile gegip, her sistolde yeniden atriyuma déndiik-
Ieri igin, mitral veya trikiispid 6n yaprakeik ekolarinin arkasinda, onun
diyastolik tne hareketinden bir siire sonra beliren bir eko kitlesi olugtu-
rurfar® %% 1L 12 EF  cfiminde de kapaklarm tiimér tarafindan agk
tutulmasina  baglanan bhir azalma saptanmr 417192528 By tip sol
atriyal miksomalarda sol parasternal hélgeye yerlegtirilen transdiiserlerle
ve mitral 6n ve arka yaprakgdi ile sol ventrikiil arka duvarimin, aort
koki ile sol atriyum arka duvarinin, mitral 6n yaprakegg ile sol atriyum
arka duvarimn saptandigr bolgelerden yapilan kayitlarla tiimorit goster-
mek mimkiindir.® 127 Bizim vakamizda da yukarida séyledigimiz
konumtarda tiimér kitlesi saptanmugtir (Sekil 4, 5, 6).

Buna kargilik sapsiz, kiigiik ve sol atriyum duvartmin iist kismina
yerlegmis miksomalarin tanimi giictiir.'® 22 Deneysel caligmalarla bu tip
tlimorlerde mitral &n yaprakeifin kapanma harcketinde gecici bir durak
lama gbzlenmigtir.* Bu vakalarda suprasternal yaklagimin daha fazla tam
koydurucu oldugu ileri siirilmektedir.’® Vakamizin suprasternal yolla
gekilen ekokardivograminda tlimér kitlesi Sekil 6'da goriilmektedir.
Tleri derecede hiiytik sol atriyal miksomalar ise EF egimini ileri derecede
azaltmakta ve timéor prolapst daha geg¢ olmaktadir.??

Atriyal miksomalara 6zgld ve ilk defa Lefcoe' tarafindan tamm-
lanan diyastolik ses, baglangicta sol atriyal basing yiikseklifine baglanmeg
daha sonra tumér hareket ve hareket durmast veya tiimér sapinin geril-
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mesi ya da timdriin sol ventrikill veya mitral kapagina ¢arpmas ile
agiklanmugtir.b 3 10, 18, 26,25 ©Mitral on  yaprakgk ckosunda tiimirin
mitral aciklik icinde girmesiyle es zamanda erken diyastolik bir ¢entik
olugmakta ve centikten sonra yeniden éne harcketin zirvesinde fonokar-
diyogramda diyastolik scs kaydedilmcektedir.® #* Bu bulgu sesin  tlimor
harcketinin durmasina bagl oldugu goériginii desteklemektedir.® 4
Yine sol atriyal miksomalardaki 1. ses §iddetlen‘mesi de mitral 6n yaprak-
¢tk ekosunda erken sistolik bir centiklenme ile eg zamandadir ve atrival
miksomanin atriyuma geri déniigi ile agiklanmaktadir.® ¢

Vakamizin mitral én yaprakcik ekosundaki erken sistolik ve diyas-
tolik ¢entiklenme ile ey zamanl kuvvetli 1. ses ve timdr sesi Sekil 8’de
goriilmektedir,

Vakamizda EKG’dcki Q@ dalgasi baslangicr ile mitral én yaprakegin
en arkadaki noktasint simgeleyen € noktast arasindaki QC aralifinda
tiimdriin sol atriyuma doniisii ile orantih bir uzama?® (0,11 sn.) saptanmug-
tir. OQ85, araligt isc normalin iist hududundad (0.10 sn.).

Yaptugimiz hemodinamik ¢aligmada pulmoner kapiller ortalama
basingta belirgin artis (30 mmHg.) ve mitral kapak iizerinde diyastolik
gradient yaninda, pulmoner kapiller basing trasesinde sol atriyal mikso-
ma i¢in tipik sayilan belirgin V dalgalar ve stiratli Y inigl de gozlenmek-
tedir. Yinc sol ventrikil basing trasesinde g¢ikan kolda bir centiklenme
dikkati ¢ekmektedir {Sekil [1}. Bu bulgu sistolde aortik kapaklarin agl-
mas: ve timdrin sol atriyuma dontigi ile ventrikiil gerilimindeki ani
digiy ile acgklanmaktadir.t?

Pulmoner arter yoluyla yapilan sineanjiyokardivografik inceleme-
mizde tiimér kitlesinin kardiyak siklus defigimleri sirasinda sol atriyum
ventrikiil arasindalki harcketi saptanarak saplt bir atrival mikzoma tamst
dogrulanmigbr {Sekil 10). Hasta bu tamimla acik kalp ameliyatina almarak
sol atriyumdaki sapli 8 x 8 cm, boyutlarindaki miksoma gikarilmagtir,
Patolojik inceleme miksoma tantsini dogrulamistir.

Vakamizin, literatiivii gozden gecirdi§imiz zaman dikkati geken Gzel-
ligi kalp ritmidir. Maliyn intrakardiyak timérlerin aksine miksomalarda
stkhikla sintis ritmi gorillmekte, nadiren atriyal flatter ve fibrilasyon olus-
maktadir.'* Vakamizda ise baglangigta atriyal fibrilasyon mevcutken
daha sonra dijital zehirlenmesine baglanamayan nedal ritim clugmugtur.
Ameliyat sonrast dijitalizasyonu takiben kigsa stiveli sints ritmi, i, de-
rece A-V hlok ve sonra atriyal flatter gizlenmigtir. Halen rvitmi normal
sinils olarak devam etmcktedir. Sonug olarak ekokardiyografinin atriyal
miksomanin kesin tammini saglayan en dnemli ve emin bir yontem ol-
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dugu séylenebilir. Bazi aragtirzcilar daha ileri giderek, vakalarin sadece
ekokardiyografik tanima dayanarak, komplikasyonlar olugmadan ivedi-
likle ameliyata verilmesini dahi énermektedirler.’*

Ozet

45 yaginda, sessiz mitral darlifim taklit eden sol atriyal miksomasi
ekokardiyografik olarak tanimlanan kadin hasta takdim edildi. Ameliyat
oncesi konan tant anjiyokardiyografi ve cerrahi ile dogrulandi.

Ekokardiyografinin bu lezyonu tanumindaki yeri tartiplds.
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'E ek atriyum, bazi aragtiricilara gire atriyal septal defektin en nadir
goriilen tipidir.® % "Bu konuda en mitkemmel aragtirmalardan birini
yapmig ofan Ellis ve arkadaglarinin® ameliyatla diizeltilmig sadece 5 vaka-
lart vardir. Nadas'® valniz 6 vaka toplayabilmigtiv. Yine Kjellberg ve
arkadaglarinin,® Dubost ve grubunun? ikiser vakalar mevcuttur.

Nekropsi bulgular: da tek atriyumun nadir bir anomali oldugunu
dogrulamaktadir. Ornegin 1000 ve 321 vakalik iki konjenital kalp hastaligi-
mn nekropsiserisinde sirasiyla 5 ve 1 tane tek atviyum vakasi saptanmugtir.®?

Bu nedenle, basanl bir ameliyatla tedavi edilen bir, tek atriyum
vakasint yaymnlamayr ve bu minasebetle lteratiiri gtzden gecirmeyi
uygun girdik,

Vaka Takdimi

Hastamiz H. O. (Prot. No. 716298) 18 yasmnda geng bir kuzdi.
Raslant1 sonucu dogumsal kalp hastahg: tams almigti. Ug kat merdiven
gikmakla yorulma, ¢arpinti hissctmekten ve ¢ok sik dist sclunum yolu
enfeksiyonu gegirmekten yakintyordu. Hemoptizi, paroksismal nokttirnal
dispne, siyanoz tammlamiyordu. Hig ilag kullanmamisti.

Oz ve soy gecmisinde ozellik yoktu.

Fizik muayenede kan basinet 110 /80 mmHg.,nabiz 84 /dak., diizenli,
ates 36,5°C bulundu. Genel durumu normaldi; venéz dolguntuk, anormal
arter pulsasyenu ve siyanoz saptanmadi.

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Eriskin Gogis ve Kalp-Damar Cerrahisi
Bilim Dali Profestrd ve Bagkani.
#% Aym Fakiilte I¢ Hastabklart Bilim Dali Kardiyoloji Bélimii Dogenti.
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#h%% Avng Fakiilte Frigkin Gogils ve Kalp-Damar Cerrahisi Ogretim Gorevlisi,
wRxERE Ay Fakblte Eiigkin Gogls ve Kalp-Damar Cerrahisi Dogenti.
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Sistem muayenesinde akcigerleri normaldi. Kalp apeksi 5. interkostal
arahkta olup, apekste sistolik trill ve 3/6 derecede pansistolik tifiirtim
alintyordu. Pulmoner odakta 2. sesin pulmoner komponenti sertlesmigti
ve ikinci seste sabit ciftlenme meveuttu. Karaciger kosta kenarim midkla-
vikiiler hat iizerinde 2 cin. gegiyordu. Ekstremiteler normal olup édem
yoktu.

Laboratuar muayeneclerinde kan sayimi, idrar muayenesi, sedimen-
tasyon ve kan biyokimyast normal degerlerde idi. Telekardiogramda:
Pulmoner damarlanmada artig, pulmoner koniiste belirginlesme ve trans-
vers diyametride biiylime saptand: (Sekil 1A ve 1B) Akciger fonksiyon
testleri normal sinirlarda bulundu.

A) Ameliyat Oncesi Teleradyografi
B) Ameliyat sonrasi Teleradyografi

Sekil 1

EKG de indetermine aks, sol atrial dilatasyon ve inkomplet sag
dal blogu mevcuttu; yer yer aberan kondiiksiyon yapan parasistolik
atimlar gézlendi (Sekil 2).

24.6.1976 tarihinde yapilan kalp kateterizasyonu ve her iki ventri-
kiiliin sineanjiokardiografik incelemesinde atriyal seviyede sol-sag sant
saptandi. Pulmoner debi, sistemik debinin 6 misli artoug bulundu.
Kateter kolaylikla ve alt seviyede sag atriyumdan atriyal septal defekt
yoluyla sol atriyum ve sol ventrikiile geciyordu. Sol ventrikiil angiosunda
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Sekil 2
Ameliyat Oncesi EKG

mitral arka yaprakcikta hafif bir prolaps ve 1-2 /4 jet scklinde kagak
bulundu (Sekil 3,A). Ventrikiiler seviyede bir gant yoktu. Sag ventrikiil
anjiosundaki 1[4 trikiispit yetmezligi, katcterin olusturdugu yapay bir
trikiispit yetmezligi veya muhtemel trikiispit prolapsina baglandi (Sekil 3,
B). Pulmoner arterde ileri derecede genigleme goriildii. Katcterin sag
atriyumdan sol ventrikiile gegigi sirasinda olugan aritmiler dikkati gekti.
Alterne eden komplet sag ve sol dal blogu ile 1. derecede A-V blok
goriilmesi inkomplet trifasikiiler blok olarak tanimlandi.

Ameliyat éncesi kateter bulgular: Tablo T de toplu halde gosterilmis-
tir.

Hasta yukaridaki bulgularin isgi altinda ileri derecede genig ostium
primum tipi atriyal septal defekt ve mitral kapakeik yarigina (Cleft)
bagli mitral yetmezligi ve trikiispit prolaps tanisi ile ameliyata verildi.

17.8.1976 tarihinde yapilan acik kalp ameliyatinda iki atriyum
arasinda septumun olugmadigr, mitral septal yaprakcikta yarik meveudi-
yeti saptandi. 5 X 8 cm. lik teflon yama ile iki atriyum arasinda septum
olusturuldu. Mitral septal kapakciktaki yarik tek tek siitiirlerle dikildi.
Hasta ameliyattan siniis ritmi ile gkt1. Kateterde saptanan inkomplet
trifasikiiler blok nedeni ile ameliyatta koruyucu olarak miyokardial pace-
maker teli yerlegtirildi.
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Sekil 3
A} Sol Ventrikill Sineangivokardiyografisi
B) Saf Venirikill Sineangiyokardiyografis

Ameliyat sonrast sakin gecti. Tizik muayenede, apekste 2°-3°/6
geg sistolik iifiirtim meveuttu. Tril kayboldu.

Ameliyat sonrast gekilen EKG de inkomplet sag dal blogu ve 1.
derecede A-V blok, perikard agilmasina baglanan ST ve T dalgas: degisi-
mi gozlendi (Sekil 4). Ekokardivografide mitral arka yaprakck prolapst
saptandr. (Jekil 5)
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TABLO 1
KATETER RAPORU

o, O, saturasyonu Sistolik  Diyastolik  Ortalama

Pulmoner kapilier 12
Pulmoner arter 95 35 10 20
Sag Ventrikiil 94 35 8
Sag Atriyum 8

ilat 90

orta 99

alt 80
Sol Atriyum 100 12
Sol Ventrikiil 100 103 12
Aort 103 88 94
Superiyor vena kava 65
Inferivor vena kava 70

Selsil 4
Ameliyat Sonrast EKG

Ameliyat sonrast yapilan sag kaip kateterizasyonunda basing, kan
srneklerinde O, satiirasyonu tayini ve H, gériilme zamam normal bulun-
du. Pulmoner angio ile her iki atriyumun ayri ayr1 dolusu edsterildi
(Sekil G).

Hasta 13.9.1976 taribinde sifa ile taburcu edildi.17.11.1976 taribinde
yapilan kentrol muayenesinde asemptomatik oldugu ve kalp telesinde,
kardiak kuturiarda ameliyat éncesine gore belirgin kiiciilme ve akcifer
damarianmasinda azalma dikkati cekti (Sekil 1,B) Ana pulmoner arter
belirginfigi bir dlgiide azalmast.
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Gl 4
Sekil 5
Ekokardiyogram

Sekil 6
Ameliyat Sonrast Pulmoner Angio, Sol Atrium Dolus ve Sol Ventrikiil Dolus Fazinda

Tartisma
Tek atriyum literatiirde “Cor triloculare biventriculare”,“Common
atrium” ve “Single atrium” gibi degisik adlar altinda bildirilmekte-
g g g13

dir.'! Bazt yazarlar tek atriyum “Single atrium” teriminin gercek
tek atriyumu ifade ettigini, bu vakalarda atriyal septum yoklugunun nor-
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mal atrio-ventrikiiler kapak ve normal venirikiiler septum egliinde bulun-
dugunu ileri stirmektedirler.” Yine ayn yazarlar atriyoventrikiiler kapak-
larda malformasyon ile atriyal septum yoklugunu, birlikte ventrikiiler
septum defekti olsun olmasin “Common atrium’ olarak tammlamak-
tadirlar.” !*

Ellis ve arkadaglary,? tek atriyumu atriyoventrikiiler kanalin bir
tipi saymakta, yalniz mitral 6n yaprakeikta yarikla birlikte olana inkomp-
let, atriyoventrikiiler kapaklarm her ikisinde yarigin bulundugu sck-
line ise komplet demektedirler. Buna karsihk Rastelli ve arkadaglar,"
Nadas! atriyal septumun tamamen yoklugu veya ufak bir doku kalm-
tis1 geklindeki septum eglifinde, mitral 6n yaprakeikta yarik venormal
ventrikiiler septum beraberligini atrioventrikiiler kanaldan tamamen
ayri bir antite olarak kabul etmektedirler.

Anomalinin olusumunda iki olasilik tizerinde durulmaktadw. Bun-
lardan birisinde normal atriyal septumu olusturan primum ve sekundum
atriyal septumlarin geligememesi veya olusmaya bagliyan dokunun erken
devrede gerilemesi ve reabsorbsiyonu, digerinde normal gelisen atriyal
septuma ragmen atriyo-ventrikiiler yastikcigin yeterince geligememesi
veya yastik dokusu ile etraf dokunun kaynagamamasi suglanmaktadir.® 9
Neticede kalbin biiyiimesi ve, yapigamamig septal doku tizerindeki on-
lenemeyen gerilim, A-V endokardial yastik ile atriyal septum arasindaki
acikligin bitylimesine neden olmaktadir.

Anomalinin siklikla dekstrokardi, levokardi ve abdominal situs
inversus ile birlikte oldugu bildirilmektedir,'® '* Sistemik vendz drenaj
anomalileri, 6zellikle sol superior vena kava, birlikte goriilen anomaliler-
dendir.% 1912 Yine asplenia ve polisplenia sendromlu hastalarda c¢ok
sik tek atriyum gorildiigi  bilinmektedir.!” Vakamizda bu gegit bir
anomali saptanmamuiglir.

Vakalarin klinik geligimi, bazi aragtiricilara gore tek atriyum ve
“commeon” atriyum vakalarinda farklilik gistermektedir. Tek atriyum
vakalarinda ekzersiz toleransi iyi olup, fizik geligim geriligi, efor disp-
nesi ve stk solunum yolu enfeksiyonu diginda sikayet yokken,”
“common’’ atriyum yani birlikte A-V kapaklarda yarik bulunan vakalar-
da erken yaglarda ekzersiz toleransinda azalma, yorgunluk, nefes darhg
ve hafif siyanoz veya agikér lkalp yetmezligi goriilmektedir.® 7% 10
Bununla beraber Munoz Arma ve arkadaglarinin 6 yaginda tipik bir tek
atriyum vakasinda 6nemli pulmoner hipertansiyon saptamalart, bizim
yukaridaki tamima gore “Common atrium” kabul edilen vakamizin
raslant: sonucu tanmmast diger aragtiricilarin da degindigi gibi, bu iki
tip arasinda kesin bir aymwim yapilamiyacagini diigiind irmektedir.® * 10
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Tek atrium vakalarinm tipik ve sahit 6zelliklerinden bir digeri EKG
de sol aks deviasyonu ve atrial aktivasyon anomalisi (P aksinin frontal
planda -50, -60 olusu) dir. Vakamizda hu bulgular gézlenmemektedir ve
bu bizi tek atriyum tamisinin ancak siiphe olarak koymaya ybneltmistir,
Buna karphk ozellikle kateterin sad atriumdan, sol ventrikiile gecimesi
sirasinda olugan, degisen sag ve sol dal blogu ve 1. derecede A-V blok
ilging olup, bu konuda yaptifimiz literatiir aragtirmasinda  benzer
izlenime rastlamachik. Kalp kateterizasyonunda kateterin agagi bir seviye-
den sol ventrikile gegigl ostium primum tipi defektve tek atriyum vaka-
lar1 i¢in tipik kabul edilmektedir.® !¢ Yine her iki halde atriyumlarda
basing ve kan O, satiirasyonlart yoniinden de itging bulgular bildiril-
mektedir.* 7 ? Levy ve arkadaslar1 5 vakalik serilerinde 4 vakada, Mu-
noz-Armaz ve arkadaslan ise 4 vakanin 3 tinde atriyumun sag ve sol
tarafi arasinda basing farki saptamiglardir.®'? Sol taraf icin bildirilen
basing degerleri 5-13 mmHg (ortalama 7 mmHg), sag taraf icin 3-7 mm
Hg. {ort. 4 mm Hg.) du. Basing fark: ise 2-4 mm Hg. bildirilmektedir.
Bizim vakamizda da sag tarafta basme 8 mm Hg. iken, sol tarafta 12
mm Hg. olarak saptanmugtir, Buna kargilik bir ok yazarlar genis ASD
meveudiyetinde atriyumun her iki tarafinda basmcin esit olmasi gerck-
ligini ileri stirmektedirler.’ Opdyke ve arkadaglar!! insanlarda ve hay-
vanlarda yaptiklar ¢aligmalar ile cok genis septal defektlerde ve septum
yoklugunda iki atriyum arasinda basing farkinin korundugunu géster-
miglerdir. Bu bulgu, her iki atriyumun embriyolojik yénden tamamen
ayrt kbkenli olmalarr yaninda, sol atriyumun daha ufak, kalin duvarl ve
bu nedenle gerilme yeteneginin daha az olusuna baglanmaktadr.® !

Kan satirasyonlar: da basinglarla uyum géstermektedir. Atriyal
seviyede 2,4:1 ve 6:1 oraninda ileri derecede sol-sag sant goriilmektedir.
Vakamizda da 6:1 oraninda bir sol-saf sant saptanmigtir,

Yine bu vakalarda atriyal seviyede tam hir sistemik ve pulmoner
vendz kan karngimt olugmamaktadir.® 12 Vakamuz da dahil olmak iizere
vakalarin hepsinde aortada O, satiirasyonu, pulmoner arterden yiiksek
bulunmaktadir. Pulmoner hipertansiyon olugan vakalarda atriyumun iki
tarafinda basmnglar egitlenirse, sant iki yonlii olabilmekte ve arteriel
vendz kan tam veya tama yakin karigima ugramaktadir.’ Ayrica anor-
mal venoz baglantilar da kan karigim derecesini etkiliyebilmektedir.?
Mitral yarifa baglh énemli mitral yetmezligi olusan vakalarda da karigt-
min daha iyi olugtugu gosterilmistir.’? Biiyiik olasilikla vakamizda mitral
kagagin hafif olugu tam karigm olmasum engellemigtir,

Rastelli ve arkadaslan,' oniigiinde cleft mitral olan onbes tek
FRarl, & 3
atriyum vakasini  ameliyat ettiklerini ve dért hastane mortalitesi ile
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bir vakada kalict A-V blok oldugunu bildirmektedirler. Ayrica yagayan
diger hastalarda da hafif ve orta derccede mitral yetmezligi olup iyl
tolere ettiklerini belirtmektedirler. Ellis ve arkadagtan® ise dérdiinde cleft
mitral olan beg tek atriyum vakasini ameliyat ettiklerini ve bir hastahane
mortalitesi oldufunu yaymlamislardir. Her iki yayimda yazarlar mortali-
te ve A~V blogun agik kalb teknifinin ilk uygulandig yillara rastladifina
dikkati gekmislerdir. Agik kalb tekniginin uygulanma dencyimlerinin
artmasi ve iletim sisteminin anatomik gidisinin iyt anlagilmasi sonucu
mortalite ve kalier A-V blok gériilme insidansinin azalacag: bildirilmek-
tedir. Vakamizda kalict A-V blok olmadigy gibi hafif ve orta derecede
mitral yetmezligi de olmamugtir. Edinilen deneyimler sonucu postopera-
tif goriilen komplikasyonlara rastlanmryacag kamsindayiz.

Czet

Nadir goriilen konjenital kalb hastahklarmdan biri olan bir, tek
atriyum vakast sunuldu.

Basarihi bir ameliyatla diizeltilen vakanm klinik, hemodinamik ve
cerrahi dzellikleri gozden gecirildi.
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Nodus Sinoatrialis ve Nodus
Atrioventricularis’in Arterleri

Dr. Dogan Aksit*

Glirig

'I' arihi gelisim agisindan kalbin arterileri tizerinde yapilan yogun calis-
malart iki dénemde toplayabaliriz. Birinci dénem anatomo-fizyolojik
ve klinik bulgulara dayanarak ortaya atilan fikirlerin yer aldign 1920
yillary, ikinci donem ise kalb cerrahisinin biiyiik atihmlar yaptigr 1950
yllaridir.

Arteria coronaria cordis’ler genig hir gekilde subpericardial olarak
sulcus interventricularis ve sulcus coronarius’ta seyrederler. Ancak bura-
larda yaygin bir yag dokusu tarafindan sarilmiglardir. Ayn1 zamanda bu
damarlar, araliklar ile, kalb kasi icersine dalabilirler, Fakat derin dallar
hari¢ genellikle kalin hir kalb tabakas: ile 6rtiilii degillerdir.! Nodus
atrioventricularis ve nodus sinoatrialis’in arterleriile bu arterlerin dagilim-
larim1 ve orijinlerini incelememizdeki neden kardiovaskiiler cerrahide
¢ok 6nem kazanmis olmalaridir. Giintimiizde kalbin tabanina yapilan
cerrahi miidaheleler biiyiik 6lgiide artmigtir. Ayni zamanda akut miyo-
kart enfarktiisleri ile birlikte goriilen aritmilerin iyice anlagilabilmesi
igin®* %% koroner arterlerin varyasyonlamn®789 ve nodus sinoatrialis ile
nodus atrioventricularisin arterlerinin bilinmesi 6nemlidir.

Materyel ve Meiot

Aragtirmamizin birinci béliimii otopsiden alinan 15 kalb tizerinde
yapilmigtir. Kalbler degisik yas ve cins gruplarindan tegekkiil etmis
olup, agirliklar: 300-375 gram arasinda degismektedir. Arteria coronaria
cordis’lerin lumenlerinde meydana gelebilecek daralmay: énlemek igin
kalbler otopsiden hemen sonra ilik su igersine birakildi. Kalb bosuklarin-
daki kanin temizlenmesini miiteakip ostium coronaria cordis dextra ve
sinistra’dan kiigiik gapli borucuklar araciligi ile girerck koroner damarlara

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Bilim Dah Dogenti.
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10 dakika siireyle serum fizyolojik verildi. Dolaysiyla arteria coronaria
cordis dextra ve sinistra yikandi, Bundan sonra kiigiik caplt plastik boru-
cuklar ile ostium coronaria cordis’lerden 1 cm kadar sag ve sol koroner
arterler icerisine girildi ve berucuklar bir siitiir ile yerlerine teshit edildi.
Damarlar ise digtan ligatiire edildi. Bu borucuklar araciligi ile kaugugun
amonyakli solusyonu veya latex denilen madde damarlara enjekte edil-
di.!o ' Bes adet kalbte arteria coronaria cordis dextra ve sinistra’ya
kongo kirmuzist ile renklendirilmig latex verildi. Geriye kolan 10 adet
kalb ise arteria coronaria cordis dextra’dan kongo kirmizisi ile renklen-
dirilmis latex ve arteria coronaria cordis sinistra’dan ise mavi renkle
renklendirilmis latex kapiller damarlarin harabiyetini 6nlemek igin agw
agur diigiik basing altinda enjekte edildi. Arteria coronaria’larina latex
enjekte edilen kalblerin tesbit edilebilmeleri amact ile bu kalbler 24
saat siire ile 1 /4 oraminda sulandirilmig asetik asit solusyonu igerisine
birakildi. Bundan sonra steromikroskop (Veb Carl Zeiss SM XX) araci-
l1g1ile arteria coronaria cordis’ler disseke edildi. Bu disseksiyonda ozellik-
le sag atrium’u besleyen damarlar ile bunlarin dallar dikkatle izlendi.

Caligmamizin ikinei biliimiinii canlida yapilan koroner angiogram-
larin 200 tanesinin incelenmesi meydana getirdi. Burada tetkik edilen
korener angiogramlar, koroner sistemin hemen hemen tamaminin doldugu
koroner angiogramlardi.

Bulgular

Kalbin atrium’larint besleyen damarlarin klasik  bilgilerimizin
diginda ¢ok daha zengin oldugu ve bu damarlarin genellikle uzun ve
yiizeyde bulundugunu teshit ettik.

Sinus aorta dextra’dan baglayan arteria coronaria cordis dextra
ventriculus dextra ve atrium dextra arasindaki sulcus coronarius’tan
agagiya dogru ilerler ve bu olusumlarin her ikisine de dallar verir. Ven-
triculus dextra’ya verdigi dallar facies sternocostalis’de dagilir. Atrium
dextra’ya verdigi dallar igerisinde bu dallarin en biiyiigii olan arteria
atrialis anterior dextra, ostium arteria coronaria cordis dextra’dan
yaklasik 2-3 cm kadar ileride arteria coronaria cordis dextra’dan gikar,
Sag atrium’da onden arkaya, sagdan sola ve hafifge yukariya dogru
seyreden arteria atrialis anterior dextra kalbin tabanina dogru uzanir.
Sulcus inter atriale’ye hemen hemen dik bir pozisyonda kiviilir ve bu
sulkus icersinde ostium vena cava superior’a kadar ¢ikar. Buradan sonra
kismen yatay bir yol izleyerek birkag dala ayrilmaktadir. Ostium vena
cava superior’un iist kismindaki dallanmada arteria atrialis anterior
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dextra ramus septalis ve ramus nodalis’e ayrlir (Sekil 1). Ramus septalis
septal duvarda sonlamir. Ramus nodalis ise ostium vena cava superior
yakininda vena cava superior’u kismen énden ¢aprazlayarak sulcus termi-
nalis’e ulagir. Burada agagiya dogru birkag dala ayrilir. Bu ug dallar crista
terminalis’te sonlamir. Arteria atrialis anterior dextra’nin verdigi ramus
septalis ve ramus nodalis’ten sonraki figiincli dalt ise ostium vena cava,
superior gevresinde sonlanmaktadir, Bu dal disseke ettigimiz 15 kalbin
iiglinde ostium vena cava superior’un éniinde, digerlerinde ise arkasinda
sonlanmgtir. Inceledigimiz 15 kalbden 1 tanesinde normal ¢ikig yerinin
diginda olarak ramus nodalis superior’un arteria atrialis lateralis dextra’-
dan giktigini izledik.

Sekil 1

Arteria coronaria cordis dextra’nin dallar

1. Arteria coronaria cordis dextra

2, Arteria atrialis anterior

Arteria coronaria cordis dextra ve sinistra ile dallarin: disseke ettigi-
miz 15 kalb ve inceledigimiz 200 koroner angiogramda nodus sinoatria-
lig’i %, 68 oraninda arteria coronaria cordis dextra’nin {Sekil 2) ve 9, 32
oraminda arteria coronaria cordis sinistra’min (Sekil 3) beslendigini tesbit
ettik. Dikkate deger bir nokta olarak arteria coronaria cordis dextra’dan
gelen dallarin, arteria coronaria cordis sinistra’dan gelen dallara nazaran
daha genis caplt oldugu gortildii.



Sekil 2
Baf on oblik pozisyon

1. Arteria circumélexus

2. Ramus nodalis

Sekil 3
Sal 6n oblik pozisyon

. Arteria coronaria cordis dextra

2. Ramus nodalis
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Sulcus coronarius ile sulcus inter ventricularis posteriorun hirlegim
yeri yakminda arteria coronaria cordis dextra’dan ayrilan inferior atrial
septonodal dal inter atrial septumun alt tarafina gider ve nodus atrioven-
icularis’e ulagir. (Sekil 4). Burada samdan veya birka¢ uglu bir catal
seklinde sonlanir. Nodus atrioventricularis’i % 91 oraninda arteria coro-
naria cordis dextra ve % 9 oramnda arteria coronaria cordis sinistra
beslemektedir.

Sekil 4
Sag on oblik pozisyon
1. Arteria coronaria cordis dextra
2. Ramus nodalis

Tartisma

Atrium dextrum’u besleyen arterler Nguyen’e™ gore 3 ana grupta
toplanar,

1. Arteria atrialis anterior

2. Arteria atrialis posterior

3. Arteria atrialis lateralis

Bu arterlerin dallart olan ve nodus sinoatrialis ile nodus atrioven-
tricularis’i besleyen damarlarada septonodal arterler denir. Bunlarda
ramus superior ve ramus inferior olmak tizere ikiser dala ayrilirlar. Supe-
rior septonodal arterden, kaynaklar incelendiginde degisik isimler ile
bahsedildigi goriiliir. Gross®® bu artere vena cava sperior’un ostium
arteri, Grainicianu' Keith-Flack nodiilii arteri, Spaltheholtz”® ramus
crista terminalis, Greraudel® atrium diugimii arteri ve Mouchet ve
arkadaglar1'” ise arteria auricularis principalis derler.
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Superior septonodal arterin orijini vakalarin %, 60-% 70 de arteria
coronaria cordis dextra’dir. Superior septonodal arter gogunlukla arteria
coronaria cordis dexira’ya ait arteria atrialis anterior’dan ¢rkmaktadir,
Bazen arteria atrialis lateralis'ten, daha az olmak tzere Mouchet ve
arkadaglarinin'? belirttigi gibi arteria atrialis posterior dextra’dan da
gkmaktadir. Vakalarin ¢, 30-9%, 40 da bu arter arteria coronaria cordis
sinigtra orijinlidir (Tablo T).

Superiora atrial septonadal arterin orijini degisik varyasyonlar
gosterir. Arteria atrialis anterior sinistra’dan cikigimin /5 oraninda ol-
dugu, arteria atrialis lateralis sinistra’dan ¢ikigimin ise daha az gorildagii
belirtilir. Arteria circumflexus’tan genellikle ramus circumflexus atrialis
sinistra ile birlikte bagladigi, tiim olarak superior atrial septonodal arter
arteria coronaria cordis sinistra’dan geliyor ise sadece nodal dal olarak
devam ettifi ve efer arteria coronaria cordis dextra’dan baghyor ise
dallanarak sonlandifi ifade edilir. Bizim bulgularmmiza gbre ise superior
atrial septonodal arter 3 ug dal halinde sonlanmaktadir. Stein Paulsen
ve Vetner, M.'8 gore, nodus sinoatrialis’in arterleri 9, 63,8 oraminda
arteria, coronaria cordis dextra, %, 32,6 oraminda arteria coronaria
cordis sinistra ve 9%, 3,6 oraminda her iki koroner arterden gelmektedir.
Erkek ve kadin arasmdaki yiizde farkt dnemsizdir. Nodus sinoatrialis’e
giden arterlerde Rombhilt, D. W. ve arkadaslar®® ile Stein Paulsen: ve
arkadaglarinin bulgulan arasinda bir vakinhik vardir.

Rombhile, D. W. ve arkadaglart nodiile 9, 60,8 arteria coronaria
cordis dextra, %, 37,6 arteria coronaria sinistra. ile 9, 1,6 oraninda her iki
koroner arterin dallarinin gittigini belirtir. James, T. N.® bu oram biraz
farkli olarak tesbit etmis ve nodus sinoatrialis’e 9 58 arteria coronaria
cordis dexra ve 9, 42 arteria coronaria cordis sinistra’dan, James, T. N,
ve Burch® ise %, 58 oranmnda arteria coronaria cordis dextra ve 9, 39
oranmnda arteria coronaria cordis sinistradan dallarin  gittigini ifade
etroiglerdir. Romhilt, . W. ve arkadaglarida James, T. N. de bulgu-
larmda cinsiyet farkim énemli bulmamaglardir. Stein Paulsen ve Vetner,
M. ise nodus sinoatrialis’c giden dallarm %, 63,8 sag ve % 32,6 sol
arteria coronaria cordis orijinli oldugu geklindedir.

Bizim bulgularimiz ise nodus sinoatrialis’e giden arterlerin 9, 68
arteria coronaria cordis dextre ve 9, 32 arteria coronaria cordis sinistra
orijinlt oldugu seklindedir.

MNodus atrioventricularis’in arterlerinin James. T. IN. ve Burch?!
% 83 sag, 9%, 7 sol ve 9% 10 her iki koroner arterden Rombhilt, D. W ve
arkadaglari®® %, 84,7 sag ve 9 15,3 sol arteria coronaria cordis’ten
geldigini belirtir. James, T. N.% gore ise bunun 9, 89 sag ve 11 sol
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arteria coronaria cordis orfjinli oldugu sckfindedir. Her iki aragtnicinin
hulgulaninda cinsiyet farki énemli bulunmamustir. Stein Paulsen ve
arkadaslar™ nodus atrioventricularis’in damarlarinin % 90,5 saf ve
% 95 sol arteria coronaria cordis’ten geldigini belirtirler. Rombilt,
D. W.1 géire nodus sinoatrialis ve nodus atrioventricularis’e giden arter-
lerin yiizde oranlarinda zenci ve beyazlar arasinda bir fark olmadif
seklindedir.

Aragtirmammzda nodus atrioventricularis’e giden arterlerin % 91
saf ve % 9 sol arteria coronaria cordis orijinli oldugunu teshit ettik.
Bulgularimiz Stein Paulsen ve arkadaslarinm bulgularma cok yakindir.

Ayrica simdiye kadar pek dikkat edilmeyen bir ézellik bu caligmada
garpici bir gekilde ortaya ¢ikmistir. Bu bulgu arteria coronaria cordis
dextra’dan gelen ramus nodalislerin arteria coranaria cordis sinistra’dan
gelen dallara gére daha genis caplr olduklan seklindedir.

(jzet

15 kalbde arteria coronaria cordis dextra ve sinistra’ya renklendiril-
mig latex enjekte ederek arteria coronaria cordisler ve dallari steromik-
roskop vasitast ilc disseke edildi. Aynca canlida yapilan ve koroner sis-
temin hemen hemen tamamen doldugu 200 koroner angiogram incelendi,
Bu ¢aligma sonucu

L Atrium dextrum’u besleyen arterierin klasik bilgilerimizin digin-
da gok daha zengin oldugu ve damarlarm genellikle uzun ve vizeyde
hulundugu.

2. Modus sinoatrialis’e 9, 68 oraninda arteria coronaria cordis dextra
ve Y% 3% oranmnda arteria coronaria cordis sinistra’dan dallarin geldigi.

3. Nodus atrioventricularis’e 9, 91 oranmnda arteria coronaria
cordis dextra’dan ve %, 9 oraminda coronaria cordis sinistra’dan dallarin
geldigi.

4. Nodus sinoatrialis’e gelen arteria coronaria cordis dextra’mn
dallarinin, arteria coronaria cordis sinistra’dan gelen dallara gore daha
genis capli olduklart teshit edildi.
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Vesiko-Uterin Fistlller ve
Viesane Yabanci Cismine
daglh Ender Bir Fistul Vakasi

Dyr. Dogan Remzi* | Dr, Sezer Kendi**

U esiko-Uterin fistiillere, tiriner sistemin diger fistiillerine gtire oldukca
ender rastlanir. Literatiirdeki toplam vaka sayist oldukga azdir.
Mesane yabaner cismine bagh, olusmus vesiko-uterin fistiil vakasina
ise literatiirde rastlanmamgtie. Fistiliin olug nedenleri olarak, sezeryan
ameliyatlar:, timérlerin radioterapisi ya da radyum tedavisi, dogum
traymalari, uterusun veya mesanenin malign olaylar ile enfeksiyonlar:
kabul edilir. Daha ender olarak enstriimantasyonlar sirasinda da fistiil-
lerin olabilecegi hildirilmistir.

Vaka Takdimi
I. B. Prot. No. 63 /37434, 38 yaginda kadin hasta. Idrarm zor, sik
sik ve stz1 ile yapma ve gegmiyen {iviner enfeksiyon sikayetiyle yatirildi.
Hikdyesinden, ii¢ ay &nce utero-vaginal prolapsus nedeniyle, Manc-
bester ameliyat: yapildig 8grenildi. Fizik muayenede, suprapubik duyar-
hlik teshit edildi. Vaginal muayenc normal bulundu.

Laboraiuvar Bulgnlasi: Idrav tablilinde, bol lkosit, idrar kiil-
tiriinde, E coli 100000 koloni teshit edildi.

Rémtgen Tetkiklerinde: Direkt karin grafisinde, kemik pelvis
igersinde, mesanc bélgesine uyacak sekilde 4 x 4 cm. capinda bir opasite
goriildd. (Jekil 1) 1. V. P. de bobrekler ve iireterler normal. Direkt filmde
goriilen opasite, mesane iginde tesbit edildi (§ekil 2). Sistogramda, mesa-
nede fistiil teshit edilemedi.

Sistoskopi de mesanede, trigon iizerinde ve iireter orifislerinin arasin-
da, mesane mukozasina yapigmy ve fizerl enkuriiste yahanc cisim
(bpang) teshit edildi,

* ﬁacetteije Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Bilim Dali Profested.
*# Aym Fakiilte, Uroleji Bilim Dah Dogenti,
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Sekil 1

Hasta ameliyata almarak, genel anestezi altinda, suprapubik orta
cizgi kesimi ile mesane agildl, Mesanedeki yabaner cisim qikartildiginda,
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altinda uterusa. dogru uzanan 2,5 cm. gapinda bir fistiltn oldugu
goriildi. Tistiliin kenartar: iltihabi ve nekrotik dokularla ¢evrilmisti.
iltihabi ve nekrotik dokular eksize edildi. Mesanec ve uterus tabakalar
iyice disseke edilerck, katlar, ayr1 yonlerde olmak iizere 00 kromik
katkiit ile dikildi. 22 No. Pezzer katater ile saprapubik sistostomi yapildi.
Post operatif devrede komplikasyon olmadan, hasta, fistiilii kapanarak
sifa ile taburcu edildi.

Vesiko-Uterin {istiil genellikle uterusun istmusu, daha ender fun-
dusu ile mesane arasindadir. En énemli semptomlari, idrarm uterus,
oradanda vagene gegmesi ile idrar tutamamazhg: olan inkontinans ve
hematiiridir. Hematiirinin bilhassa meunsiriiasyon esasinda goriilmesi veya
artmas: tipiktir. Siklikla sistitis ile birlikiedir ve buna bagl semptom-
farla gorilebiliv. Ayrica vaginal akintiya da rastlanr.

Teshiste, hastanin hikayesi énemlidir. Fityolojik neden bulunabilir.
Ratin idrar tetkiki, divekt karmn grafisi ve I. V. P. yapilmalidir. Sistog-
ram fistitiin demostre edilmesine yardimer olur, Histerosalpengografi
de fistiilii demostire edebilir. Ayrica sistoskopi yapilarak fistiiliin varligs,
veri ve biiyiikliigd saptanmir. Vaginal muayenede, idrar tutamamazlig
idrarla temas etmis vaginal mukozada degigiklikler ve dig genital organ-
larda idrar dermatiti goridebilir,

Tedavi cerrahidir. Supra pubik girigimle mesane acilarak fistiil
eksizyonu, mesane ve uterusun tabakalarmin disscksiyonu ile, dikiy
yonleri iist tiste gelmiyecek sekilde, katlarin kronik katkiitle dikilmesidir,
Burada dikkat edilecek husus, nekrotik fistiil kenarlarinm tamamen cikar-
tilmast, katlarin iyice disseksiyonu ve dildglerin ayrs yénlerde konulmasi-
dir. Ayrica iyl ve ctkili bir iriner diversiyon garttir,

G zet
Vestko-Uterin fistillere ender rastlanir. Literatiivde mesane yabanci
cismine hagl: [istitle rastlanmamigtir. Vakamiz bu yonden ilging buluna-
rak takdim cdilmistir. Buradaki {istiil tegekkiilinin yabanci cismin
yaptig1 eofeksiyon ve hasinca baglt nckroz sonucu tegekkiil citigi saml-
maktadir.
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Multipl Primer Kanser
Yonunden Meme

Dr. Fevzi Okay* | Dr. Hiisnii A. Goksel*#

i kiayn organda iki yar malignite gériilmesi Billroth’un? 1869 yilin-
I daki ilk yayini ile dikkati ¢ekmis, o zamandanberi bu konuda toplam
sayist 20.000°e varan bircok yaymlar yapilmgtir. Inceleme olanagt
buldugumuz yayinlardaki®>* %% %10 iki ayrr primer malign neoplazmh
2041 hastada, birinci primerin en ¢ok kolon, dudak, ve memede yerlegtigi
goriilmektedir. Ikinci primerin bulundugu yer ise siklik sirasina gore
deri, prostat ve uterustur.

Bu kaynaklardal 7 %1% iki ayr1 primer maligniteden birinin memede
oturma sayist 305°e varmaktacir. Meme kanseri bu 305 hastanin
21Pinde birinci, 94'tinde ikinci primerdir.

Materyel ve Metot

Bu yazimizda, yazariardan birinin (H. A. G.) meme kanseri nedent
ile radikal mastektomi yaptifr 314 kadm hastadan, meme diginda bagka
primer malign ncoplazmi olanon hastamn analizini vaptik. Radikal
mastekiomilerden ilki Aralik 1959, sonuncusu Kasim 1978 tarihinde
yapilmig olup hepsi diizenli araliklarla izlenmistir. Olenlerin 6lim
tarihleri ve nedenleri bellidir. Yagayanlann kontrol muayeneleri eksiksiz
stirdiiriilmektedir. Boylece bu kigisel dizide kontroldan kacirtlmyg hasta
bulunmamaktadir.

Dokularin histolojik incelemeleri Ankara Universitesi ve Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Boliimlerinde yapilmug, iki primerden
her birinin ayr: neoplazmlar oldugu Warren ve Gates’in, Barret ve
arkadaglari! tarafindan bildirilen ilkelerine vymasi ile belirlenmistir.

* Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Genel Cerrahi Bilim Dalt Bagasistant,
#% Hacettepe Universitesi 'Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Bilim Dali Ogretim Uyesi,
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Bulgular

Merme disindaki bir organda daha malignite saptanan on hastanin
sekizinde, meme birinci primer, ikisinde ise ikinei primer malign neop-
jazmin yerlegme yeridir. Tablo I’de bu hastalarda meme disindaki birinei
ya da ikinei primer malignitenin yeri ve hastalarm bulundugu yaglar
gisterilmisiir.

Memenin birinci primer karsinoma olarak gorildiigi sekiz hastada
ikinci primer malign neoplazmin ortaya gikisi [-15 yil arasinda degigmek-
tedir. -

Ikinci primer neoplazm, beg hastada uterus ve overlerde, bir hasta-
da kolonda, bir hastada midede ve bir hastada da hdhrekte yerlesim
gdstermigtir.

fkinci primer karsinomamn meme oldugu iki hastadan birinde
ilk primer Hodgkin, ébtirtinde ise Kaposi sarkomudur ve her iki vlguda
da iki primer arasinda gegen siire yedi yaldir,

Hastalarda birinci primer malign neoplazmin gérdlme yas 22-62
arasinda degismektedir. Ortalama 44.5'dur. Ikinci primerin goriildiigi
yaglar ise 29-65 arasindadir. Ortalama 51.7°dir.

Dért hasta, ikinei primerin gériilmesinden 3 ay-11 yil arasinda degi-
sen siivelerden sonra {ortalama 3.5 yil} dlmiigterdir. (Tablo II). Olenlerin
tiimiinde meme karsinomasi birinci primer olmasima karsin 6lim nedeni
ikinci primer malign neoplazma bagh karin i¢i metastaslarichr. Bu hasta-
larin hichirinde birinei primer olan meme karsinomasi ile ilgili lokal re-
kiirrens va da uzak metastas helirtisi yoktur.

Yasayan altt hastanin dérdinde birinei primer meme karsinomast,
birinde Hodgkin, birinde Kaposi sarkomudur, Bu alt1 hastadan dérdiinde
gerek birinci, gerekse ikinci primerle ilgili sorun yokitur ve genel durum-
lart iyidir. [ki hastada ise Hodgkin ve over karsinomast nedeni ile kemo-
terapi yap:lmaktadir.

Tarfisma ve Sonug

Dizimizde ikinci primer malignitelerin ¢tkmas i¢in gegen siireler gok
degisik oldugundan ve 314 meme karsinomalt kadin hastadan yalmzea
onunda bagka bir erganda primer malignite gorildiigtinden bir rastlant:
yiizdesi ¢tkarmak olanag: yoktur. 1ki ayr: primer malignite arasinda
gegen en uzun siire 15 yil olduguna gire, birinci primer malignitenin
tzerinden en az bu kadar stire gegmeden, ikincl primer malignitenin
olmadigt ya da olnuyacaf yargisma varilamaz.
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Malignitenin hasta tarafindan farkedilmesi, yalniz klinik belirtilerin
goriilmesine degil, elbette hastalarin bu belirtilere verdi§i éneme ve
yaptig1 yoruma baglidir. Bu nedenle hastaligm hasta tarafindan farkedil-
mesi, her zaman hastalifin klinik baglangict anlamina gelmez, Fakat
ne de olsa bu bulgular birinci ve ikinei primer malign neoplazm arasinda
gecen siirenin bazen gok kisa, bazen de ¢ok uzun olabilecegini gostermek-
tedir.

Tablo I’de goriildiigii gibi birinci primer malignitenin memede ol-
dupu hastalarda, ikinci primer malignitenin yerlegim yeri ¢ogunlukla
uterus, serviks ve overlerdir. Bulabildigimiz yayinlardaki dizilerde de!,7910
birinci primer malignitesi memede olan 211 hastada ikinci primer
malignite, 91 hastada kadin genital organlarinda {uterus, serviks, over-
ler, vajina ve vulva), 51 hastada deride, 14 hastada kolon ve rektumda,
dokuz hastada tiroidde, bes hastada midede ve geri kalanlarda da gesitli
organlarda yerlesim gostermektedir.

Bu yayinlardaki dizilerde ikinci primerin memede yerlestigi hasta-
larda da, birinci primerin yerlegim yeri olarak kadin genital organlar
yine 6én sirayl abmaktadar.

Multipl primer malign neoplazm olan 10 hastadan besinde, birinci
primerin meme, ikinci primerin kadm genital organlarinda yerlegmiy
olmasi, en azindan bu durumun rastlants olmadig: ve bilmedigimiz baz
mekanizmalarn etkisi sonucunda ortaya ¢ikmmg olabilecegi izlenimini
uyandirmaktadir. Hatta, meme kanseri olan hastalarda, kadin genital
organlart kanserlerine kargi, kiigiik oranda da olsa, bir predispozisyon-
dan soz edilebilir.

Sundugumuz dizide meme, iki hastada ikinci primer kanserin
yerlesme yeridir. Bunlarda birinci primerler Hodgkin ve Kaposi sar-
komudur.

Buldugumuz yayinlardaki dizilerde, primer kanser yerlesim yerlerin-
den birinin meme oldugu 305 hastanin 94’inde meme kanseri ikinci
primer kanserdir. Bu hastalarda birinci primer maling mneoplazm,
siklik sirasina goére kolon, deri ve genital organlardir.® 7910

Olen dért hastada 6liim nedenlerinin ikinei primer malign neoplaz-
min karin i¢i metastaslars olmas: ikinel primer malignitenin prognozu-
nun hirinciye gére daha kétii oldugunu digiindiirehilir. Cook* ve Polk®
bunu, birinci primer maligniteden sonra tiimér rezistans: azalmig olan
hastada, ikinci primer malignitenin daha fazla invazyon yapabilmesine
baglamiglardur,

Yasayan alt1 hastada meme karsinomasinin ve 6blir organ maligni-
tesinin durumu Tablo III’de ayr ayr: belirtilmigtir. Buna gore; yagayan
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alt: hastanin dérdiinde birinci primer neoplazm memede, ikisinde bagka
bir organda yerlesim gostermistir. Bu hastalarm highirinde radikal mas-
tektomiden sonra meme ile ilgili sorun olmamigtir. Metastas ya da rekiir-
vens nedeni ile tedavi goren iki hastanin, tgiinde de metastaslar meme
digmdaki primer neoplazma baglidir. Bu hastalardaki izleme siiresi,
ikinci primer malignitenin gériilmesinden sonra 1-16 yil arasinda degis-
mektedir,

O'zet

Meme karsinomas: tams: alarak radikal mastektomi yapdan 314
kadin hastay1 iceren kigisel dizideki, ikinci primer malign neoplazm
gisteren 10 hastamin analizi yapildi, Bu hastalarn sckizinde birinci
primer malign neoplazm meme karsinomast birinde Hodgkin, birinde
Kaposi sarkomudur. Tkinci primer malignite bes hastada uterus, serviks
ve overde, iki hastada memede, bir hastada kolon, bir hastada mide ve
bir hastada da bobrekte yerlesim géstermistir. ki primer arasinda ge-
cen siire 1-15 w1l arasmda  degigmigtir. On  hastanin dirdii  6lmis,
altist hayattacir, Olenlerin hepsi birinci primeri meme karsinomasi
olan hastalardir. Bunlarm 6liim nedenferi ikinci primere ait karin igi
metastaslaridir. Yagayan altt hastanm dérdiinde birinei primer meme,
ikisinde bayka bir organdir. 1ki hastada meme digindaki primer igin
kemoterapi yapil-maktadir.
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miloidozis bir grup hastada, gesitli organiarin ekstraselliller araliginda,

eozinofilik, hivalen karakterde madde toplanmasi halidir. Ilk defa
on yedinel asirda Bonet tarafindan, dalak biyiikligi gésteren karaciger
abgeli bir hastada tanimlanmigtie.! 1842 yilinda Rokitansky tliberkiilloz,
sifiliz. gibi bazt hastahklarda karacigerin htiyidaginii ve dejeneratif
degisiklikler gosterdigini saptamugiir.” :

Daha sonraki willarda, viicudun gesitli organlarmda yaygin olarak
toplandigt bilinen maddenin iyod ve iyodiu siilftirik asidle nisasta ve
seliloz gibl mavi renge boyanmasindan 6tiirdl Virchow tarafindan ami-
loidozis adi verilmigtir.® Bilincli caligma anlayigmun laboratuvara gir-
mesinden sonva, amiloidli hastalarin ¢egitli organtarinda biriken madde-
nin nigasta ve selilozdan ziyade protein tabiatinda oldugu gorillmiistiir.

Bu ilging hastalik tiiriiniin, aragtincilarin dikkatini fazlaca cekmesi
ile birlikte, diigiincelerimizin yeni boyutlar kazanmas: olanagt dogmugtur.
MNitekim Adams® Wild," Lubarsch,® Eisen? gibi miiellifler, daha Once
tiiberkiiloz, osteomiyelit v.e. gibi hastalikiarla bizlikte oldugu bilenen
amiloidin, bu hastaliklar olmadan da goriildiginii actk sekilde gtistermis-
lerdir. Béylece kronik stipiiratif hastaliklarla birlikte meydana gelen
sekonder amiloidozis kavrami yanmda, primer amileidozis kavrami orta-
va, crlkmugtir,

Amiloid 151k mikroskopi altinda, hematoksilen-eosin tiiril boyalarla
da pembe renkte homogen ve amorf bir goranti verir. Glintimiizde
kongo kirmizisi, hastalifin taninmasinda yaygin olarak kullanilan boya

* Facettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Nefrolaji Unitesi Caligmalarindan.
#% Ay Fakiilte, ¢ Hastaliklarr Ogretim Uyesi.

Ak

Aym Fakiite, I¢ Hastalidan Uzman.
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tiiriidiir. Ancak bu boyanin kollagen ve elastik dokuyu da ayni sekiide
boyamasi, bazi hallerde vanli tani konmasina neden olmaktadir. Ancak
kongo kirmuzisi ile boyanan dokularin polarize mikroskopla bakilmas:,
amiloid maddesinin 1s1§1 ¢ift kirmasindan 6tiird yanilma ihtimalini cok
azabtir, Nitekimn giiniimiizde bir¢ok laboratuvarda uygulanan yontem bun
olmaktadir. Bununla beraber, yamlma ihtimalini dahada azaltan ileri
teknikler, dinyanin cegitli merkezlerinde uygulanmaktadir.®®

Yogun ugragilarla, amiloidin boyanmasi ve organlarda yerlesmesinin
baz1 6zellikler gosterdigi saptanmistir. Ornegin primer amiloidde boya-
mn sekonder amiloide gdre atipik oldugu, yine primer olanm dilde,
kalpte, sinirde, deride, gastrointestinal kanalda daha sikhikla gérildiiga,
buna karsin sekonder olanin karaciger, bébrek, dalakta daha fazla yer-
lestigi kamitlanmigtir. Ancak bu &zellikleri her zaman gecerli ve veterli
olmamaktadir,'0

Amiloidozisin sebebi halen bilinmemekiedir. Deneysel ¢aliymalarda
kazein injeksiyonu ile farelerde amiloidozis olugturulabilmigtir. Bu ve
benzer veriler hastalifin olugsmasinda kazein ihtiva eden antijenik ten-
bihin énemli yeri oldugunu disiindiirmiigtiir. Ote yandan timus aplazisi
hallerinde kazcinle olugturulan amiloidiziste siirenin kisalmas:, patogene-
ziste B hiicrelerinden ziyade T-hiicrelerinin rolii oldugu diisiincesinin
dogmasina sebep olmugtur.!!

Kazein injeksiyonu ile birlikte, cesitli immiinosupresiv  ilaglarin
kullamldigr hallerde, amiloid toplanmasinim artmasi ve yayginlagmasi
hastalikla immiin sistem arasinda yakin iligki oldugu diigiincesini kuvvet-
lendirmigtir.'? Patognez ile ilgili titm ugragilara kargm, heniiz aydinlik
diizeye ¢ikdrmig degildir.

Amiloidoziste, giivenilir verilere dayanan gercek manada bir
smiffandirma yoktur. Aragtiriciarin ¢ogunca kabul edilen digtinceye
gére herhangi bir hastalikla birlikte gtirilmeyen tiiriine primer, kronik
hastalikla birlikte olana da sekonder amiloidozis olarak ayirmak miim-
kiindiir.’* Buna gore retikiiliim fibrilleri boyunca olana periretikiiler,
kollogen fibriller boyunca olana perikollagen amiloid adi verilir. Ailevi
akdeniz ateginden (FMF) de, amiloid birikirn perirvetikiiler tipte, mylo-
ma ve primer amiloidde perikollagen tiptedir. Genis kapsamli bir ¢alig-
mada hastalifin toplumda goériilme orani1 0,4-0,5 % arasinda bulunmugtor,

Caligmamizda Hacettepe Universitesinde yedi yillik siireg icinde
gozlenen 63 amiloidoz vakasimn gesitli yonleri ile 6zellikleri ve literatiirle
gosterdigi iigkiler ele ahnmgtir,
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Materyel ve Melol
Galymamazida 1970-1977 yillarn arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Dahiliye Béliimiine miiracaat ederek vatirilan 40 ¢ erkek,
23 it kadin 63 olgu ¢le alimmigtir. Vakalardan biyopsi ile elde edilen
doku parcalari mikroskopla incelenerek amiloidozis oldugu kanitlanmugtir.

Olgular belli bir protokol uygulanarak degerlendirildi. Boylece
gahsma siireci i¢inde uygulanan tami ve tedavi yontemlert bakimindan
uyumn saglanmigtir. Vakalarin bir béliimiine modifiye-Franklin-Silver-
man ignesi ile kapal: bébrek biyopsisi uygulandi. Alinan materyel usultine
uygun gekilde alkalin kongo kirmizist boyast ile boyanarak, polarize ikta
mikroskop altindaincelendi. Boylece amiloid kesin tamsint alan hastalarda,

a- Baslangic semptomlan ve siireci,

b- Miracaatlarindaki olumlu fizik bulgular,

c- Rutin ve semptoma yonelik laboratuvar galigmalar,

d- Genig kapsaml bébrek fonksiyonlarimi igeren laboratuvar ca-
hgmalars,

e- Amiloidozisin diger organlara yayihmim kanitlamak bakpmin-
dan bobrek disinda, rektum, diseti, karaciger biopsisi.

f- Amiloide sebep olabilecek hastaliklar,

g- Tamdan sonraki gozlem siireci, )

h- Uygulanan tedavi,

i- Oltm sebehini dikkate almarak cahsmalar gerceklestiriimistir.

Sonuglar

63 olgunun 26st primer 37si sekonder tirde amiloidozis olarak
saptandl. Memleketimizde sekonder tiirdeki amiloidozi olugturan cn
biytk ikt neden, FMFE ile tiiberkitloz olarak dikkati cekmistir. Bununla
ilgili veriler Tablo 1 de genis sckilde gosterilmistir.

Hastanemize miiracaatlarindaki cins ve yag dagilimi Tablo 1T de
gorillmektedir. Tabloda belirtildigi gibi primer grupta erkek hastalara
ait yas ortalamasi 39.6 iken kadin hastalarinki 24.8 olarak bulundu.
Sekonder grupta bu degerler erkekte 34, kadinda %3.6 bulunmugtur.

Hastalarin bagvuralarindaki sorunlarmi Tablo 111 icermektedir. Gé-
rilldiigii gibi her iki grup icin en 6nemli bulgu 6dem olarak saptanmstir,

Hastalarin bagvurularindaki fizik muayene ve laboratuvar verilerl
'Tablo IV ve Tablo V de gérillmektedir. Tabloda gérildagi gibi, fizik
muayenede dikkati geken ilging veri, hipertansiyonun primer amiloido-
zis vakalarinda daha sikhikla saptanmasi olmugtur. Kreatinin, kreatinin
Klerensi, karaciger fonksiyonlar: Tablo VI ve Tablo VIIde dzetlenmigtir.
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TABLO I
VAKALARIN AMILOIDOZIS TIPLERI ARASINDA DAGILIMI
Vakalar

Tip No %
Primer (grup 1) 26 41.2
Sekonder (grup 2} 37 58.2

Total 63 100

Sekonder (grup 2)

FMF 13 35.1
Tuberkilloz 13 35.1
Brongsiektazi 4 10.8
Hodgkin 2 5.4
R. Artrit 3 8.1
SLE 1 2.7
Hipernefroma 1 2.7

TABLO 11
AMILOIDOZISLI HASTALARIN YAS VE CINS

Dagilim %

Grup 1 (Primer} Grup 2 {sekonder)
Yay Gruplan Erkek Kadmn Total Frkek Kadin Total
10-19 6.6 45.4 23 4 33.3 13.5
20-29 26.6 36.3 30.7 36 16.6 29.7
30-39 20 . 9 15.3 36 25 32.4
40-49 20 0 11.5 12 8.3 10.8
50-59 13.3 9 11.5 8 0 5.5
60-69 13.3 0 7.6 4 16.6 8.3
Hasta sayis 15 il 26 25 12 37
%, grup 57.6 42.3 100 67.5 32.4 100
Ortalama yag sene 39.6 24.8 32.2 34 33.6 33.9
TABLO III
HASTALARIN BASLANGIC BELIRTILERI
Dagilim
Grup 1 Grup 2
Belirtiler 26 hasta ) 37 hasta
Halsizlik o, 11.5 o 8.1
Odem 9, 80.7 9, 72.9
Karmn agrist % 0 % 35.1
Bulanti ve kusma % 7.6 % 8.1
Ates % 0 o 32.4
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TABLO 1V

BASLANGIQTAKI FIZIK MUAYENE BULGULARI

341

9 insidans

Bulgular Grup 1 Grup 2
Hepatomegali 34.6 43.2
Splenemegali 3.8 21.6
Odem 84.6 78.3
Hipotansiyon 7.6 5.4
Hipertansiyon 19.2 8.1
Lenfadenopati 0 10.8
Asit 1.5 5.4
TABLO Vv
AMILOIDOZISLI HASTALARIN BASLANGIC KAN VE IDRAR BULGULARI
Grup 1 Grup 2
Hasta Pozitif Hasta Pozitif
Bulgular saylis bulgu, % sayist bulgu, %,
Hemeoglobin, < 10 gr/dl 26 38.4 37 28.7
Lokosit, < 4000 /mm? 26 7.6 37 0
Sedimantasyon, » 50 munfsaat 22 86.3 3i 94.6
Proteiniiri 26 100 37 100
Esbach, = 3 gr/gin 24 70.8 33 84.8
Bence Jones proteini pozitif 5 20 3 0
Uik asid yulkselmesi 12 50 i3 76.9
Caleium, > 10 mg/dl 21 4.7 32 3.1
Calciwm, < 10 mg/dl 21 95.2 32 96.8
Fosfor, = 5 mg/dl 21 42.8 32 46.8
Fosfor, < 5 mg/di 21 57.1 32 53.1
Kolesterol artmast 22 68.1 34 61.7
Eolesterol ortalamas 314 mg/dl 298 mg /dl
Total lipid artmas 21 80.9 33 66.6
Total lipid ortalamas 1219 mg/dl 1091 mg/dl
Plazma hiicreleri {kermnik iligi)
~ 15 9% 4 0 3 0
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TABLO VI

AMILOIDOZISLE HASTALARIN BASLANGIQTAKI SERUM KREATININ
VE KREATININ KLIRENS DEGERLERI

Kreatinin, mg/dl ve Grup 1 Grup 2
Kreatinin klirens ml/dak. 25 hasta 28 hasta
Kreatinin < 1.3 % 36 % 53.5
1.4-2 % 12 & 3.5
2.1-5 o 24 % 17.8
5.1-10 o 20 o 7.1
> 10 o 8 o 17.8
Kreatinin klirens - 80 oy 22.7 o, 40.9
41-80 % 31.8 o, 18.1
2140 % 13.6 o% 9
11.20 % 4.5 %, 13.6
< 10 9 27.2 o 18.1
TABLO VII
AMILOIDOZISLI HASTALARIN KARACIGER BULGULARI
Grup 1 Grap 2
Hasta Pozitif Hasta Pozitif
Bulgular sayist bulgu, % saylst bulgu, %
Hepatomegali 26 34.6 37 40.5
Alkalen fosfataz artmasi 19 31 27 55.5
SGOT, artmas: 20 5 31 3.2
SGPT, artmas: 20 5 31 6
Serum albumini < 3 gr/dl 25 80 35 94.2

TABLO VIII
AMILOIDOZISLI HASTALARIN BIYOPS! SONUQLARI

~ Grup 1 Grup 2 Total
Hasta Pozitif Hasta Pozitif Hasta Pozitif
Biyopsi yeri sayist sonug, %, sayist sonug, % sayist sonug, 9,
Rektum 5 80 17 &8 22 86
Bobrek 25 100 29 100 54 100
Brong 0 0 4 25 4 25
Karaciger 0 0 1 0 1 0
Dalak 1 100 0 0 1 100

{post mort)




AMILOIDOZIS: KLINICHMIZDE TAKIP ETTIGIMIZ 63 OLGU NEDENIYLE 343

TABLO IX
AMILOIDOZISLI 42 HASTANIN TAKIBI
Grup | Grup 2
Durumu (20 hasta) (22 hasta)
Olmiss
Yagayan 13 15
yagama siiresi (senc)
< | 9 7
1.1-2 2 2
2.1-3 1 1
3.1-6 0 1
> 5 0 4
TABLO X
AMILOIDOZISLI 14 VAKANIN OLUM SEBEPLERL
Grup 1 Grup 2
Sehep %, 7 vaka vy 7 vaka Total
Bobrek Yetmezligi 28.5 71.4 50
infeksiyon 1.2 {} 7.1
Kalp Yetmezligi 14.2 V. 7.1
G. 1. Kanama 42.8 14.2 28.5

Diger 0 14.2 7.1

Tablo VIIL, 63 vakalik serimizde rektum, héhrek, karaciger, brong
biyobsilerinin neticelerini igermektedir. Burada gorildigi gibi bobrek
biyopsisi uygulanan tiim vakalarda miisbet hulunmugtur.

Tablo IX da vakalarmmizin yagam siireci goriilmektedir. Primer
amiloidozisli hastalarm, sekonder amiloidozisli hastalara karyin daha
lysa yasam gansina sahip olduklart gorilmiigiis.

Hastalartmizin 6liim nedenleri Tablo X da goridmektedir. Bobrck
yetmezligi ilk, gastro-intestinal kanama ikinci biiyiik 8liim nedeni clug-
turan grubu meydana getirmigtir.

Tarlisma

Grubu olugturan 63 olgunun 26s1 (41.2 %) primer, 37si (58.2 9%)
sekonder amiloidozis olarak saptanmigtir. Bulgularimiz literatiir ile
karsilagstinldiginda, sekonder tiirdeki vakalarda onemli artiy oldugu
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dikkati gekmigtir. Ornegin genis bir seride primer tiiriin 56 % 1 oldugu
saptanirken! serimizde 41.2 9, olarak saptanmugtir. Sekonder amiloido-
zis oranmnin artmasimn FMF ve tiberkiiloz oranlarimin yiksekligi ile
yakindan iligkili oldugu dikkati ¢ekmigtir.

Hastalig en stk gorildigi yag grubunun 20-40 aras: oldugunu sap-
tadifimiz ¢aliymamizda, bu bulgu literatiirle uyum goéstermigtir.! 14 15

Amiloidli hastalarda dikkati ¢eken bulgu ¢ogunlukla halsizlik olma-
sina karsin, vakalarimizda her iki grupta viiksek oranla kendini gdsteren
tdem olmuogtur. FMF ile hirlikte goriilen 2. grupta ddemden sonra gérii-
len bulgu ise karin agrist ve ates olarak saptanmigtir.

Odem ve atesten baska diger miisbet muayene verileri Tablo IV
de gosterilmigtir, Gorildiigii gibi karaciger biiyikligi iki grup igin sik
kargilagilan bulgulardan biri olmustur. Burada saptanan ilging bulgu kan
basinc yiikseklifinin primer grupta 19.2 9, olmasma karsin, sekonder
grupta 8.1 9% olarak bulunmasi olmugtur. Bobrek fonksiyonlarmi igeren
Tablo VI da gériildiigii gibi ileri derecede bobrek yetmezligi grup T de
27.2 %, grup II de 18.1 % olarak gikmugiir.

Bsbrek, rektum, brong, karaciger ve bir hastada post mortem
yapilan dalak biyopsi neticelerint igeren Tablo VIIT uygulanan tim
vakalarda bobrek hiyopsilerinin miispet netice verdigi goriiimektedir.
Daha sonra grup 11 de 88 9, grup I de 80 9%, lik oranla rektum bhiyopsisin-
de amiloid yitksek bulunmustur. Bébrok biyopsisi diger aragtincilarn
bulgularindan daha sk miispet bulunmugtur. Edindigimiz izlenim
odemle, hobrekte amiloid madde birikiminin yakin iligkisi oldugu geklin-
dedir.

Yagam siireci gézlenerek yapilan ¢aligmalar Tablo IX da dzetlen-
migtir. Burada gérildigii gibi grup I de 13, grup IT de 15 olgu yasam-
larin: siirdiirmektedir. Primer grupta takip ettifimiz olgular bagvurula-
rindan itibaren 3 sene icinde kayhedilmelerine kargin, sekonder grupta
4 olgn 5 senelik yasam sitirecini doldurmuglardar.

Olgularimuizda en bilyiik 6liim nedeni primer grupta gastrointes-
tinal kanama sekonder gruptada bébrek yetmezligi olarak saptanmustir.
Infeksiyon ve kalp yetmezligi 14.2 9, lik degerle sirada daha sonra yer
almgtir,

Amiloidoziste tedavi bilindigi gibi semptoma yéneliktir. Ancak FMF
de semptom ve patolojiye yonelik kolsisin tedavisi ilging neticeler vermis-
tir. Buna ait ugraglarimiz devam etmektedir.
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Girig
tpotermi, viicut 1stsimin normal olan derecesinin altina  inmesi

halidir.":* Bilindigi gibi homoioterm canh olan kuglar ve memelilerde
normal viicut 1s1s1 35 °C nin dzerinde bulunur,?

Sogugun organizma tizerindeki etkilerine iliskin ilk gozlemlerden
bu yana 200 yildan fazla hir zaman gecmis olmakla beraber bu konu-
daki sistemli aragtirmalara yagadifimiz yiizythn baglarinda girisildigi
stylenebilir. 1912 de Bachmetiev yarasalarin —-9°C ye kadar sofutula-
bileceklerini; 1917 de Lake viicut 1s1s1m —6°C ye indirmekle organizmayt
“Suspended animation” haline getirerek canhilifin korunabilecegini
gisterdiler.®®

Smith ve Fay 1940 da embriyonal hiicreler iizerinde yaptiklar de-
neylerle sogugun in vitro hiicre metabolizmasinr azalttagin saptadilar ve
buradan hareketle kanserli hiicrelerin gogalip yayilmalarima hipotermi
ile kontrol edilebilecegini diigiindiiler.’ Bu tarihten sonra, hipoterminin
ozellikle insan patolojisi agisindan birdenbire hiiyiik 6nem kazanmaya

* Bu Calgma Turkive Bilimsel ve Teknik Arastrma Kurumu tarafindan
TAG-230 proje olarak desteklenmistir,
** Giilhane Askeri Tip Akademisi Mikrobiyoloji Enstitiisii Bagkani,
#4% Hacettepe Universitesi Tip TFakilltesi Fizyoloji Ogretim Gérevlisi.
#ak Gulhane Askeri Tip Akademisi Mikrobiyoloji Enstitiisi.
#H%E% Gllhane Askeri Thip Akademisi Mikrobiyoloji Enstitiisii.
k¥ Hacettepe Universitesi Tip Fakizltesi Fizyoloji Bilim Dalt Bagkanu.
wadkkddt Glithane Askeri Tip Akademisi Mikrobiyoloji Enstitiisii,
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basladig birbirini izleyen yogun uygulama denemelerinden anlagilmak-
tadir. 19

Sogugun metabolik aktiviteyi azalttigy, kalbin yavaglamasi, solunum
sayisiin azalmasi, arteryel kan basincimn dilgmesi ve dokusal oksijen
titketiminin azalmast ile gosterilebilir. Bugiline kadar yapilan aragtirma-
larin destekledigi genel kan:, hipoterminin oksijen tiiketimini azaltarak
beyin, kalp, karaciger, bobrek gibi organlarn hipoksiye karg toleransini
artirmak suretiyle 8zellikle dolagimin helli bir stire kesilmesini gerektiren
hallerde canl kalma siiresini belirgin bigimde uzattifi ve dokuyu irrever-
sibl hasarfanmalardan kerudugun yéniindedir,!''-1*

Bunun ézellikle cerrahi (kalp, damar, beyin, organ transplantasyon-
lar1) bakimindan énemi ortadadir. Béylece hipotermi tizerindeki ¢alis-
malarnn hepsi degilse bile biiyiik ¢ogunlugu, bu yontemin yararlarin
savanmaktadir. Halbeki daha 1954 te Ross hipoterminin organizmada
sararll genel etkileri olabilecegini hildirmis ve 1955 te Knocker hipoter-
minin karaciger histolojisinde bazi alterasyonlar olusturdugunu ortaya
koymustur.® Hipoterminin organizmada bilinen belli hagli etkileri asagi-
da Gzetlenmistir.

Gergekte meveut caligmalarin ¢ofunda hipoterminin organizmayl
cesitli zararh etkilere kargt koruyucu etkilerinin incelenmesi hedef alin-
mistir ve salt hipoterminin eckilerine iliskin pek az rapor bulunmaktadir.

Biz bu caliymada metaholizmay1 yansitan parametrelerin daha hol
ve nisheten kolay kontrol cdilebilir olmas: yéniinden karaciger dokusunda
hipoterminin, belli bir sire igin, genellikle uygulanan iki kademesinde
(31°C ve 25°CH dolaylar) fonksiyon ve ince morfoloji bakimindan etki-
lerini meeledik.

Hipoterminin Btkileri

A- Baslica genel ethileri:
[. Rektal ve dzelajal 1s1 diiger.!® 16
2. Arteryel kan basinel ve nabiz azalhr.'!?
3. Solunum oram ve dakika hacmi azaly i 20
4. Dokularin O, tiketimi azal. %29
5. Metabolik asidoz goriilehilir.®*!
6. 30°C nin alunda ventrikiliibrilasyonu ve digeriletim bozukluklam
goriilebilir, !5 %4

7. Pituiter, adrenal korteks ve medullar sckresyonlar azali b
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B- Karacifer dokusundaki etkiler::
1. Periferik glikojen kaybi olabilix® 26
2. Lipid artig olabilir.®:6
3. Konjesyon vc siniizoid geniglemeleri goriilebilir,?: ¢
4. Karaciger kan akimi azalir.?” %

. Kolerez azalir.?” %

Ln

Materyel ve AMetot

Caligmada 15-20 kg. agirhiginda 20 mongrel kopek kullamldi. Deney
icin ayrilan hayvanlarin saghk kontrollar: yapilip deneyden bir giin 6énce
a¢ brrakildilar,

Képekler 30 mg [kg. Nembiital (i.v.) le uyutuldular. Trakea enttibas-
yonundan sonra karin derisinin trag ve temizligi yapilda, Vital fonksiyon-
lar1 kontrol edilip, kateterizasyona gecildi. Sag arteria femoralis kan
ornekleri igin, sol vena femoralis sant ve perfiizyon igin, saf arteria
femoralis arterial kan basinci kontrolu igin, sol arteria carotis gant igin
kateterize edildi. Kalp atinu ve solunum saysi, arteryel kan basinci ve
gerektiginde E. K. G igin poligrafa baglantilar yapildi. Viicut digt dolagim
icin képekler 1.5-2 mg/kg. heparinize edildi.

Laparatomi, ksifoidin altindan baglanarak orta ¢izgiden uygulandz.
Is1 kontrolu icin karacigere ve dzefagusa teletermometre {YST} konduktan
sonra kontrol (38°Ci Ykan érnekleri ve karaciferden sag lop kenarmndan
hivopsi materyeli ahndi. Karacigerin goriiniimii ve rengi kaydedildi.
Sogutmaya gecildi. Bu amagla cerrahi hazomltktan da anlapldigr gibi
komplikasyonlart daha az olan sofuk kan perfizyonu ile internal 1si
azaltma yontemi kullanidi*®

Akim oram dakikada 120-180 ml. arasinda degigti. Bu teknikte a.
carotis ile v. femoralis arasindaki arterio-vendz sant aracihfi ile kan, per-
fiizyon pompas (Harvard App. Co.) ile ultratermostat (Hake) dan olugan
sogutma sisteminden gegirilerek arzu edilen is1 derecesine inilmektedir-
Boylece itk kademede 31°C dolayina inilerek bu sida 30 dakika kadar
kahndiktan sonra ikinci kan ve karaciger 6rnekleri (birinci hipotermi 6r-
nekleri) ve sonra sofutmaya devam edilerek 26°C civarma gelinip 30
dakika kadar kalindiktan sonra {iglincii kan ve karaciger ornekleri
(ikinci hipotermi érnekleri Jabmdi. Gerektiginde solunum pompasindan
(Harvard App. Co.} yararlamldi. Galigma steril olmayan kogullar altinda
yapild: ve sonunda képek i.v. Nembiital ile éldiiriilerek deney bitirildi.
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Deney sirasinda biyolojik sonuglarn karistirabilecek gereksiz kim-
yasal ve fiziksel etkilerden kaginildi. Deney selektif hipotermi seviyelerine
inmek icin gereken 30-40 dakikalik ara siireferle birikte 2-2,5 saat kadar
siirmekte ve bunun [.5-2 saat kadar hipotermi fazini tegkil etmektedir,
Daha 6nceden, biyolojik parametrelerin kontrolu i¢in hayvandan her
defasinda en az 30 ml kan alinmasinin gerekecegi ve karaciger biyopsileri
ile laparatomi sirasinda karin icine olacak bir takim kiiciik kanamalar
da giz dniinde tutularak, li¢ drnekle yetinilmesinin goktan korumak acisin-
dan uygun oldugu anlagid.

Toplanan kan 6rneklerinde, karaciger fonksiyonlarinin kontroli
bakimindan, bilirubinemi,* fibrinojenemi,? kan iiresi, timol bulanik-
Ik,  sefalin  flokilasyon, protein elektroforezi,®™ serum-alkalen
fosfataz,®?  serum-transaminazlar,® serum-laktat dehidrogenaz,™ se-
rum-UDP bilirubin glukuronil transferaz,® % glisemi,® sideremi* ve
ayrica hemogram incelemeleri yapild.

Karaciger biyopsi materyelinde histolojik-histokimyasal bakimdan
kesitlere hematoksilen eozin, vag,® PAS*# glikojen,** retikulum
boyalar: uygulandi.

Direkt elektron mikroskopik inceleme igin dokudan kesilmis 1 mm?
litk parcalar dnce pH 7,2 deki tris-maleatla tamponlanmis 9% 4 likk gluta-
raldehit i¢inde teshit edildikten sonra ayni tamponla bir gece yikandiktan
sonra, s, collidinle tamponlanmig %, 2 osmium tetroksit icinde post fiksas-
yona tabi tutuldular. Bir grup blok glutaraldehid fiksasyonuna alinmayip
dogrudan osmium teiroksitle tesbit edildi. Bloklar bir seri alkol ve pro-
plencksiite kalarak dehidrate edilerek araldit veya maraglas igine gémiil-
diiler.* Sicakta polimerizasyondan sonra ultramikrotom (LEKB ultro-
tom 111) da alinan uygun kesitler kursun sitrat® ile kontrastlanip elek-
tron mikroskop (Zeiss EM 9A) altinda incelenmeye tabi tutuldular.

Calismada hiicereset fonksiyonu yansitan parametrelerden biri olarak
bazi enzimlerin hipotermide anlamlt degigikligc ugrayip ugramadiklarimin
aragtiriilmag da ongorildi. Bu amacla clektronenzim gimi yontemi ile,
membran enzimi olarak alkalen fosfatazin® deney 3-5 te; 5'-niikleoti-
dazin,® deney 6-8 de; ve adenozin trifosfatazin,* # deney 6-18 de;
lizozomal enzim olarak asit fosfatazin®® deney 2-8 de ve 10,15 de;
endoplazmik retikulum enzimi olarak glukoz-6-fosfatazin,® deney 6-15
de; mitokondrienzimi olarak da glutamik okzalasetik transaminazin®
deney 16-20 de karaciger hiicreleri icindcki dagilun 6zellikleri kalitatif
olarak ve yine karaciger dokusunda UDP-bilirubin glukuroni! transferaz
aktivitesi® ile glutamik oksalasetik ve glutamik-pruvik transaminaz
aktiviteleri® biyokimyasal yontemle kantitatif olarak incetendi,
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Sonuglar

Fizyolojik ve Biyokimyasal Parametreler

Agiklandijf gibi, arterio-vendz sant yoluyla internalsoguk kan perfiiz-
yon yontemini kullandigimz 20 képekten sadece biri (deney 18) ikinci
hipotermi kademesine gecildigi sirada ve vital fonksiyonlarmda bunu iga-
ret edecek fena bhelirtiler saptanmamug iken 8lmiistiir. Diger 19 deney igin
yontemin wygulanmasindan dogan bir problemle karsilagimamistir.

Genel olarak hipotermik fazlarda kopegin arteryel kan basnc diig-
mekte, kalp atim ve solunum sayist azalmaktadir (Sekil 1 ve 2).
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Sekil 1 Sekil 2
Deney safthalan ve arteryel kan basin- Hipotermide kalp atimn ve solunum
cimun hipotermiye bagh olarak degigmesi oramt defigmesi (Ortalama degerler).

(Ortalama degerler).

Hemogram bulgulart; hematokrit, eritrosit ve 1okosit degerlerinde
hipotermi 6rneklerinde kiigiik azalmalar gosterdigini, 16kosit formitliinde
ise belli bir degigmenin bulunmadigin ortaya koymugtur.

Diger taraftan, képcklerde kontrollara gire hipotermi siiresi icinde
serum bilurubin seviyelirende, kolloidal testlerde (Timol bulanikhk ve
sefalin flokulasyon) anlamh bir degisiklik saptanmamus ve degerler nor-
mal sirlar iginde kalmugiir,
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Elektroforetik analiz sonuglart da genellikle albumin ve globulinin
relatif degerlerinde hipotermik fazlarda énemli oynamalarin olugmadigim
isaret ctmektedir,

17 deneyin sonuglarina gire, kan diresi kontrole nazaran {ortalama
24.6 mg %,s.h. £ 1.2}, hipoterminin birinei kademesinde (ortalama 27
mg %, s.h. 4 1.2) ve ikinci kademesinde (ortalama 28.5 mg %, s.h.
+ 1.6) kiigiik artiglar gostermis ve biitiin degerler deney boyunca normal
sturlar iginde kalmigtie (Sekil 3).
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Sekil 3
Kan Urest.

Hemen biitiin deneyler i¢in plazma fibrinojen seviyelerinde diig-
meler olugtugu gériitmektedir (kontrolda ortalama 247 mg %; s.h.
=+ 11.4; birinei hipotermi kademesinde ortalama 298 g %, s.h. - 12.5;
tkinct hipotermi kademesinde 219,7 mg %, s.h. £+ 13). Ozellikle deney
1,2 ve 12 de diismeler kontrole gére 9, 20-29 gibi hayli belirgindir. Ayrica
deney 2, 9, 12 ve 17 de degerlerin ikinei hipotermi érueklerinde normalin
hemen alt sinwrlarina indigi goridmektedir, (Sekil 4).

——

Glisemi seviyelerinde de hipotermiye baglh olarak gencllikle énemli
degisimlerin olustugu izlenmektedir. (Kontrolda ortalama 97 mg %,
s.h. o+ 3,1) hirinci hipotermi kademesinde ortalama 118 mg %, s.h.
4. 7.3 ve ikinci hipotermi kademesinde ortalama 166 mg 9, s.h. -
3,7). Bam deneyler ayrt tutulursa artign %, 100’ yakin oldugunu siy-
lemek miimkiindiiv (Sekil 4).
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Sekil 4
Fibrinojenemi ve Glisemi.

Sideremi degerleri kontrollarda oldukga genis bir degigkenlik goster-
mekte olup esas olarak hipoterminin bagtangicinda kiigiik bir azalmanin
olugtugunu isaret etmektedir (Sekil 5).

Olgiilen serum enzim seviyelerine gelince, S-alkalen fosfataz deger-
leri biitiin deneylerde normal sinirlar iginde kalmig ve hipotermiye bagh
olarak belirgin bir degigiklik gstermemigtir.

S-Glutamik piruvik transaminaz (S-GPT) seviyeleri 20 kontrol
ornekten 19 unda normal, bir drnekte patolojik degerde bulunmustur.
Bivinci ve ikinci hipotermi fazlarmda S-GPT ve S-Glutamik oksalasetik
transaminaz (S-GOT) degerleri bir érnekte patolojik seviyeye gegen artig
gostermiglerdir.

Genellikle her iki enzim degerlerinde, normal simrlar iginde kalmak-
la beraher, hipotermiye bagh olarak artig egilimi izlenmektedir. (S-GOT
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Sekil 5
Sideremi. Uc 6rnekie ortalama degerler.

icin kontrolda ortalama 15 u,s.h. -4 2, birinci hipotermi kademesinde
ortalama 21.8 u, s.h. 4 2, ikinci hipotermi kademesinde ortalama 24.4
u, s.h, + 4,3 ve S-GPT icin kontrolda ortalama 16.7 u, s.h. 4 2,2.
birinci hipotermi kademesinde ortalama 24 u, s.h. - 4.3, ikinci hipotermi
kademesinde ortalama 25 u, s.h. 4 4.3).

Serum-Laktikdehidrojenaz (S-LDH) seviyeleri biitiin dencylerde
normal sinirlar iginde kalmakla beraber, kontrollara gére hipotermi
kademelerinde degerlerin belli bir artiy gosterdigi izlenmektedir. Ozel-
likle bazi deneylerde enzim artigi kontrolun % 20-70 i arasinda olmugtur.
(Kontrolda ortalama 254 u, s.h. 4= 9.6, birinci hipotermi kademesinde
ortalama 263 u, s.h. - 10, ikinci hipotermi kademesinde ortalama 288
u, s.h. - 13)

Serum UDP-Bilirubin glukuronil transferaz (S-BGT) aktivitesi,
kontrol edilen 14 deney icin hipotermik fazlarda bir azalma egilimi gos-
termigtir. (Kontrolda ortalama 49 u, s.h. 4 2.6, birinci hipotermi kade-
mesinde ortalama 44 u, s.h. 4+ 2,6, ikinci hipotermi kademesinde orta-
lama 42 u, s.h. 4 3). Burada da ézellikle baz1 deneylerde artig belirgin
olmugtur.
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Ote yandan karaciger dokusunda yapilan élgmeler bu azalmayt dog-
rular sonuglar vermigtir. (Kontrollerde ortalama 85.3 u,s.h. 48.4, birinci
hipotermi kademesinde ortalama 77 u, s.h. 4 8.8, ikinci hipotermi kade-
mesinde ortalama 74 u, s.h. 4+ 9). Bazi deneylerde 9, 25-50 aktivite
azalmasi kaydedilmigtiv. Serum ve hepatik degerlerin degisim oranlar
arasinda hir korelasyon bulunmamigtir.

Baz deneylerde karaciger dokusunda yapilan kontroller transaminaz
aktivitelerinin de hipotermi kademelerinde arttifim igarct eder gorin-
mektedir (H-GOT igin kontrolde ortalama 138 u, s.h. -t 7, birinci hipo-
termi kademesinde ortalama 154 u, s.h. 4~ 6.7, ve ikinci hipotermi kade-
mesinde ortalama 168 u, s.h. - 11.5, ve H-GPT icin kontrolda 176.5
u, s.h. 4+ 17.3, birinci hipotermi kademesinde ortalama 203 u, s.h. -~ 24
ve ikinci hipotermi kademesinde ortalama 239 u, s.h. 4 38.5). Artig
hipoterminin derinlik ve siiresi ile biitiin drneklerde paralel olarak
goriilmigtiir.

Histolojik Parametreler

Sogutma sirasinda dikkati ¢eken degisikligin daha c¢ok kapiller sis-
temde olustugu hemen séylenebilir. Nitekim bhaz1 deneylerde hipotermi
kademesine ait preparatlarda sinuzoidal bogluk dahil hafif damar genig-
lemesi ve konjesyonun belirdigi izlenmektedir (Sekil 6,7). Ayrica bazi
deneylerde karaciger parankim hiicrelerinde hipotermi fazlarinda hafif
hidropik dejeneresansin olustugu ve bazi deneylerde kontrolda mevcut
olan bu dejeneratif bulgunun daha belirgin hale geldigi dikkati ceker.

Yine deneylerin sonuglara goére 6zel boyama ile karaciger dokusu-
nun retikulum yapist hipotermiye bagliolarak bir degisiklik gostermemigtir.
Sadece birkag deneyin hipotermi érneklerinde, 6zellikle periferik zondaki
parankim hiicrelerinde ince damlal: lipid arti saptanmigtic (Sekil 8, 9).

Hipotermiye bagl olarak karaciger parankim hiicrelerinin glikojen
dagihmindaki degisiklikler hayli belirgin olmugtur. Hipoterminin devami-
na ve derinligine bagl olarak baz deneylerde ¢ok belirgin, bazilarinin
ikinci hipotermi kademesinde daha az belirgin olarak glikojen azalmas
dikkati ¢ekmistir. (Sekil 10, 11) Glikojenin karvaciger hiicresinden kagist
daima lobiiliin periferinden olmaktadir. En giddetli kagipt isaret eden
preparatlarda dahi v. sentralis etrafindaki parankim hiicreleri glikojen
kapsamlarim korumuglardir. (Sekil 12, 13).
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Sekil 6
Normotermik kontrol Ornegi. Normal histolojik gériingm (H.E).

Bekil 7
Ikinci hipotermi Srnegi. Kapilier sistemde staz belirtisi alarak damar limenlerinin
eritrositle dolu oldukiart izleniyor (F1.E).
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Sekil 8

Sekil 9
Hipoterminin ikinci kademesinde retikulum boyast. Normal retikiiler yap: korunmug
goriiliiyor.
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Sekil 10
gerden homojen da;

Glikojenin karaci

&,

Kontrel érne

Sekil 11
fkinci hipotermi @&rnegi. Glokojenin lobiiliin geriferinde belirgin  geklide azaldig:

izleniyor.
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Sekil 12
Normotermik kontrol. Normal lipid dagilimt izleniyor.

Sekil 13

ikinci hipotermi &rnegi. Parankim hiicrelerinde ince damlali lipid damlaciklarinm
belirgin artigi izleniyor.
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Elektronmikroskopik Farametreler

Preparatlann  kalitatif kargilagtirilmasinda  karaciger parankim
hiicresinin sitoplazmik membran, sitoplazmik matriks icindeki organel
ve inkliizyonlar, safra kanalikiilii, vaskiiler mesafe (Disse ve sinuzoidal
mesale), endotel ve Kupffer hitcrelerinin yapisal tzellikleri dikkate alin-
mgtar.

Deneylerin highirinde karaciger parankim hiicre membram biitiin
uzantist boyunca kontrollara gore hipotermiye bagl olarak yapisal bir
ozellik gostermemigtir. Hitereler arasi mesafe normal diizenli genigligini
(200 A) ve siki baglantilarini korumugtur. Yine kanalikiiler ve vaskiiler
membranlarin normal mikrovillus yapilarim  korndugu izlenmigtir.
ikinci hipotermi orneklerinde, ozellikle bazi deneylerde endoplazmik
retikulum hafif derecede dilatasyon gostermigtir. (Sekil 14). Bu gibi
hallerde sitoplazmada miyelin figiirlerin olustugu izlenmektedir (Sekil 15).

Sekil 14
fkinci hipotermi érnegi. Endoplazmik retikulum kanalikiillerinin belirgin dilatasyonu
agik olarak izleniyor.

Seyrek de ofsa bazi preparatiarda hidropik gériiniimiin daha ileri
safhas1 olarak mitokondrilerin de gis oldugu ve krista diizeninin bozul-
dugu izlenmistir. (Sekil 16) Bununla heraber érneklerde mitokondrilerin
hipotermiden daha az etkilendigi soylenebilir. Bitéin preparatlarda lizo-
zomlarin dagilimina ait farklarin belirgin olmadigi séylenebilir. Hipoter-
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Sekil 15
Ikinci hipotermi érnegi. ki parankim hiicresinin vaskiiler (sinuzoid) bélgesi, Gériiniim
genellikle normal, soldaki hiicrede bir miyelin figiir oldugu (Ok) izleniyor (X 24.000),

i IR ]

Sekil 16
Ikinci hipotermi drnegi. Bir lipid partikiilii yaninda keista ve membran dejenerasyonu
gosteren ii¢ mitokondri izleniyor (X 24.000).
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mik 6rneklerde peribiliyer golgi kompleksinin genel olarak hipoaktif
hipotrofik goriintim kazandigi izlenmektedir.

Mikrobodilere seyrek olarak ve hipotermide belli bir degisiklik tag-
maksizin rastlanmaktadir. Ote yandan biitiin preparatlarda glikojenin
bélgeler olugturacak bigimde sitoplazma icinde bol olarak yer aldig:
goriillmektedir (Sekil 17).
i g \J . C

o N

Sekil 17
Ikinci Hipotermi ornegi. Hiicre organellerini adaciklar halinde birakan glikojen
dagilimi (3 18.000).

Normal kogullar altinda, alkalen fosfataz ve 5’-niikleotidaz enzim-
leri kipekte hiicre membranimin her bilgesinde, ozellikle safra kanali-
kiilii mikrovilluslarinda, diizenli aktivite gostermektedir. Bizim calig-
mamizda alkalen fosfataz ve 5’-niikleotidaz aktivitesinde hipotermiye bag-
I olarak secilebilir degisiklik izlenmemistir. Hipotermi érncklerinde safra
kanalikiillerinde bu enzimlerin giddetli aktivite verdikleri gorilmektedir.

Kullandigimiz teknik, selektif olarak safra kanalikiillerindeki adeno-
zin trifosfataz aktivitesini kontrol etmekte olup, normotermik preparatla-
rin hepsinde kanalikiil mikrovilluslarinin  membranlarinda  siddetli
ATPaz aktivitesi goriilmektedir (Sekil 18). Enzimin aragtirildigr ornek-
lerden sadece iki deneyde ve 6zellikle ikinci hipotermi kademesine ait
srneklerde secilebilir hir fark gézlenmigtir. (Graniiler ve nisheten zayil
aktivite) (Sekil 19).
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Sekil 18
Birinci hipotermi ornegi. Safra kanalikilllerinde siddetli ATPaz aktivitesi segiliyor.
(X 36. 000j.

Sekil 19
ikinci hipotermi &rnegi. Salra kanalikiilinde azalmis ATPaz aktivitesi (3 72.000).
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Asit fosfatazin lizozomal graniillerdeki dagilimi, kontrollara gore
hipotermi fazlarinda belirgin bir degisiklik gostermemistir. Bu teknikle
hiicre igindeki lizozomlart kolayca izlemek mimkiin olmustur. Sadece
hir deneyde ikinci hipotermi fazina ait orneklerde asit fosfataz reaksiyonu
veren graniillerde belirgin bir artiy bulundugn saptanmigtir. Preparat-
larin gogunda enzim Jokiislerini igarctleyen kursun tuzunun niikleusta da
oturdugu gbriilmektedir. Niikleus genellikle reaksiyon digt kalmgtur.
{Sekil 20, 21).

Selal 20
Kantrol drmegi. Saf altta siddetli asil (asfataz aklivitesi gosieren hir lizozom izleniyor.

Glutamik oksalasetik transaminazin karaciger parankim hiicrelerio-
de mitokendrilerin dig membranlar ile krista membranlarn iizerinde
oturdugu (Sekil 22) ayrica niikleus membrant ile dens cisimciklerin
membranlanmn da gencllikic reaksiyon verdikleri goriillmugtiir. Reaksi-
yon graniiler niteliktedir. Kupffer hiicrelert ile sintizoid boglukta rastla-
nan baz kan hitcrelerinin mitokondrilerinde ayni bolgedeki parankim
hitcresi mitokoundrilerindekinden daha belirgin enzim aktivitesinin bulun-
dugu dikkati gekmigtiv. Bu enzimin aragiieldigy érneklerin highirinde
kontrollara gore hipotermide secilebilir bir degigiklik saptanmamigtic
(Sckil 22).

Kullandigmmiz yvontemle Glukoz-6-fosfataz aktivitesi endoplazmik
retikulumun tiimiinde ve dzellikle daha belirgin olarak graniiler endoplaz-
mik retikulum membranlarinda gizlenmigtir (Sckil 23). Bu nedenle
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Ikinci hipotermi 6rnegi siddetli asit fosfataz aktivitesi gésteren lizozomlar izleniyor.
(X 24.000).

s A
Sekil 22
Normotermik érnek. GOT aktivitesinin mitokondrilerin krista ve dig membran liimen-
leri iizerinde lokalize oldugu goriilityor. Ciok kisa fiksasyona ragmen subselliiler prezer-
vasyonun yeterli oldugu dikkati gekiyor.
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Sekil 23

Birinci hipotermi érnegi. Nitkleus membrant ve graniiler endoplazmik retikulum liimeni
icinde diizenli Glukoz-G-fosfataz aktivitesi seciliyor (X 72.000).

reaksiyonun bulundugu doku bélgesinde c¢ekirdek membranlarininda
daima enzimatik aktivite gosterdigi izlenmigtir. Enzim aktivitesinin kon-
trol edildigi deneylerden hazirlanan preparatlarda kontrol ve hipotermi
kademelerinde belirgin bir fark dikkati cekmemistir. Ancak gruplar aras
fakat baglt olmaksizin bloklarda reaksiyonun yer yer diizensiz oldugu ve
ok iyi reaksiyon veren bolgeler yaninda zayif reaksiyon veren hélgeler
de olmugtur.

Tartisima

Hayvanlari sogutmak igin kullandigimiz yontem, selektif hipotermi
kogullarinin kolayca yaratilmasi ve kontrolu bakimindan iistiinlitk tagir.*
Ayrica bu yontemde organizma homojen olarak sogutularak, dokulara
gire 151 gradienti minumuma indirilmigtir.

Cahgmamizda kipeklerin deney boyunca vital aktiviteleri cerrehi uy-
gulamadan, istenmeyen sonuglar agisindan etkilenmemistir. Bir deneyde
ikinci hipotermi kademesine gecildigi sirada meydana gelen 6liimiin daha
cok 30°C nin altindaki 1sida ortaya cikabilen kalp iletim hozukluklarina
ve muhtemelen ventrikiiler fibrilasyona baglanabilir'®?* ve goriildiigii
gibi caliymamizda ciddi bir komplikasyon yaratmamigtir.
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Deney sirasinda biyokimyasal ve histolojik parametrelerin kontrolu
i¢in alinan kan ve biyopsi sonucu ufak kanamalar nedeni ile kpek 100 ml.
dolayinda kan kaybina ugramaktadir. Bu miktar ortalama 20 kg. agur-
higinda bir képegin sahip oldugu 1500 ml. kamn sadece yirmi yada yirmi-
begte biri demek olup,” dogal olarak gerek sonuglart karmstirabilecek
etkileri ve gerekse hipovolemik gok nedeni olarak ihmal edilebilir.

Bilindigi gibi gergekten hipotermi organizmada hergeyden once
sofufa uyum geregini dofuran bir stimiilasyondur,’® ve etkilerinin
incelenmesinde dogal olarak istenmeyen parametrelerin miimkiin olan
lgiide giderilmesi i¢in motor ve helki refleks aktivitesinin kaybini gerek-
tirmektedir.** Sonuglarin dogru bi¢imde yorumilanmasi bakimindan
hipoterminin narkoz altinda uygulandigi, bu nedenle uyantk hayvamn
soguga uyumu swrasinda olugan titremeler ve nérohormonal (hipofiz,
tiroid, strrenal) hiperaktivasyonu nedeni ile metabolik aktivitenin art-
masindan ve ytizeysel vazokonstriksivon olugumundan tamamiyle farkh
bir durumun s6z konusu oldugu dikkate alinmalidir. Bu kogularda
boylece uyamk hayvanin baglangigtaki “sofufa uyum cabas™ biiyiik
olgiide ortadan kaldmilmig olmaktadrr.

Narkoz altindaki sogutma sirasinda kiépeklerde kalp atimu ve solu-
num oramnin azalmasi ve arteryel kan basincinin belli bir oranda diis-
mesi bu kosullar altinda genel metabolik aktivitenin yavaglamas: ile
ilgilidir.?® Adrenal sekresyonun, hipotermi siiresi ve derinlifi ile paralel
olarak azalmasi®* arteryel kan basincinin diigmesinden esas itibariyle
sorumludur

Lokosit formiilii ve protein elektroforezinde 6nemli bir degigiklik
bulunmamas: da daha énceki gahyma sonuglarina uyarhk gostermek-
tedir.® Literatiirde kiépeklerin kan proteinlerinin normal elekiroforetik
analizi bakimindan tam bir uyarhik yoktur.5” % Bununla beraber, galig-
mamizda protein fraksiyonlarinda belirgin bir degigiklik izlenmemesi,
bu bilesenlerin metabolizma ve katabolizmalarinin hipotermiden etkilen-
medigini dogrulamaktadar.

Bilirubinemi, sefalin flokiilasyon, timol bulaniklik, s-alkalen fosfataz
aktivitesinin igaret ettigi gibi, karacifer fonksiyonlarmda bir alterasyon
saptanmamugtir. Bu sonuclar insanlarda yapilan bir ¢caligmanin sonug-
larma uymaktadir.” Baz dencylerde hipotermi fazlarindaki belirgin
transaminaz viikselmeleri hiicre hasarmi igaret edebilir ve kolloidal
testlerle korelasyonu mutlaka gerekli degildir,%° Ancak histopatolojik ve
ultrastritktiirel morfolojik bulgular Srneklerin highirinde nekrotik bir
olayin olustugunu igaret etmemektedir.
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S-LDH degerleri ise hipotermi fazinda cogunlukla hafif hir artip
igaret etmekle beraber biitiin érneklerde normal limitler icinde kalmig-
tir. Artisin belirgin oldugu bazi deneylerde drneklerin kagimiimaz hicim-
de hafif hemolizii oldugunu dikkate alarak bu drncklerdeki artipin exitro-
siter orijinli oldugu kabul edilebilir.

Orneklerimizde plazma fibrinojen miktarin, hipoterminin derinlik
ve siiresine bagh olarak ortalama 9%, 10 kadar azaldigi gérilmektedir.
Bu azalma, fibrinojenin sogukta degradasyonundan ileri gelmez.%' Hipo-
termide organlarda {akcigerler, beyin) ozellikle 29-24 dercce arasinda
kiigiik kan damarlarnda mikrotrombiislerin olustugu ve genellikle kana-
malarla birlikte kuagulasyona egilimin arttign  bildirilmistir.% 8 Bu
nedenle plazmadaki azalmanin organizmada bu gibi muhtemel olaylarla
biyopsi kanamalarimn kontrolu sirasinda fibrinojenin lismen savfedil-
mesine pagli olmast kuvvetle muhtemeldir.

Genellikle hipoterminin baglangieinda kan kaybmma bagh olarak
serum demir degerinde dnemsiz seviyedeki dilsmelerin olugtugu goriil-
mektedir. Sideremideki bu degismelerin kontrollara gire kiigiik olmast
kan kavhinn ivi kompanse cdildiging isaret ctrmektedir,

Galismamizda kan glukoz seviyesinin hipotermiden en helirgin bicim
de etkilenen hiyogimik paremetre oldugu goriilmektedir.

Kanter, hipertermik yapilan kopeklerde hipogliseminin olustugunu
ve bunun sotunum kaslariin agiel caligmas: geregi olarak glikozun siiratli
kullanilmasindan ileri geldigini bildirmistir. % Buna karglk hipotermik
kopekteki hiperglisemi, sadece glikozun dokulardaki kullaniminin azal-
masina bagh degildir. (iinki hipotermide glikozun periferik kullanymu
azalmig bulundugu halde®* histosimik ofarak da ortaya kondugu gibi,
karacigerin glikojen depolannm  biiyik élgiide mobilize olabildigi
{glikojencliz) gorilmektedir.

Stres sirasincda hipergliseminin asit kaynagy kavacigerdir ve hipo-
termide karacigerde glikojen kayb: genellikle gozlenir.®? Bu durum,
gergekte karacigerin iskemik strese (hipoksi) verdigit cevaba ¢ok benze-
mektedir. Anokside karacigerin glikojen kapsam azalirken periferik kan
sckeri artar,® 5

Dobson ve arkadaglart iskemik kalp kasinda glikojenolizisin, adrener-
Jtk mekanizmasimn stimiile ettigi siklik AMP artigina bagh olarak gelig-
tigini gostermiglerdic.” Ayni gekilde karacigerde glukagon ve epinefrin
Glikoncogenezis ve glikojenolizisi siklik AMP yapumin stimiile ederek
olusturarlar.® Bilindigi gibi hu olayin son safhas Glukoz-6-fosfataz



368 HIPOTERMININ KARACIGER FIZYOLOJISI VE ULTRASTRURTUREL MORFOLOJISI

enzimi araciligi ile glukoz-6-fosfattan, ekstraselliiler mesafeye gegme
yetenegini tagiyan serbest glukozun olugsmasidir ve hdylece glikoliz
sonunda kan gekeri artar.

Glikojen azalmasinin kaideten lobiiliin oksijenlenme bakimindan en
iyi kogullara sahip bulunan periferik bélgesinden oldugu ve elektron mik-
roskopide intakt hiicrelerin hemen yaninda glikojen bosalmasina ugramig
hiicrelerin varhgi dikkate alinirsa, Fisher ve arkadaslarinin ileri stirdiikleri
gibi,> azalmanin herhalde muhtemel bir hipoksiye bagh bulunmadig: sty-
lenebilir. Anestezi altindaki hipoterminin ACGTH ve adrenal medulla ve
korteks sekresyonlarmi belirgin bigimde azalttifn gdsterilmigtir.* Bu
nedenle deney kosullarmda hipotermideki hipergliseminin, adrenerjik
stimulustan ¢ok karaciger parankim hiicrelerinde selektif etki yapan bagka
glikojenolitik faktore bagh oldugu diigiiniilebilir. Histogimik sonuglara
uygun olarak elektron mikroskopik preparatlarda glikojen kaybinn,
ozellikle gliseminin en fazla artig gsterdigi deneylere ait ikinci hipotermi
orneklerinde hiicre icinde seyrek partikiiller halinde kaldigi, hiicre
matriksinin adeta yer yer organel adaciklar olugacak bicimde glikojen
bosalmasina ugradigt goriilmektedtr. Bu gozlem, glikojen metaboliz-
mas1 ile endoplazmik retikulum arasinda giipheli bir iligkinin bulundugu-
nu gosterir. Bizim bulgularimiz Phillips ve arkadaglarimn® igaret ettikleri
bu konuyu dogrular yondedir.

Glikojen partikiillerinin, gergekte polisakkarid-enzim kompleks-
lerinden olugtugu ve aktif iinitler oldugu bilinmektedir.”!

Diger aragtiricilarin da isaret ettikleri gibi?» ¢ vakalarimizdan sa-
dece ikisinde olmak iizere hipotermik faz drneklerinde karaciger paran-
kim hiicrelerinde kiiciik damlali belirgin yag akiimiilasyonu dikkatimizi
cekmigtir. Bu bulgular elektronmikroskopta 2-5 mikron biiyiikliigiinde
lipid partikiillerinin kontrollara gore daha sik varligi ile de dogrulanmug-
tir. Ancak bizim bulgularimiz, lipid birikiminin hipoterminin daha erken
saatlerinde de goriilebilecegini belirlemektedir.

Baglangicta da belirttigimiz gibi, hipotermik kosullar altinda karaci-
gerin ultrastriiktiirel morfolojisindeki alterasyonlar fazla incelenmis
degildir. Bizim bulgularimiz, histolojik bulgulara paralel olarak hipo-
termi fazinda, hiicre diizeyinde 6nemli ve irreversible nitelikteki degis-
melerin varhgim ortaya koymamistir. Bununla beraber, &zellikle derin
hipotermide karaciger parankim hiicrelerinin hidropik gigme egiliminin
arttigr goriilmektedir. Bilindigi gibi hidropik dejenerasyon bu diizeyde
kalmak gart1 ile hiicre tarafindan kontrol edilebilen reversibl nitelikte bir
patolojik olaydir.
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Miyelin figiirlerin goriinmesi de patolojik anlam tasir ve hidropik
sigme ile iligkili olabilir. Bunlarin elektronmikroskopik goriintitlerinin
olusumunda, fosfolipid yapilarin hidrofob ve hidrofil gruplarinin sudaki
davrang s6z konusu olmahdir,”

Hipotermik stimiilasyonun hiicrede, mitokondriler intakt kalirken,
endoplazmik retikulamda alterasyona sebep olusu, karaciger hiicrelerin-
de endoplazmik retikulumun, etkilere mitokondrilerden daha duyarh”
ve bu agadan belki en erken subselliiler cevabin yeri oldugunu dogrula-
maktadir.

Ozet

15-20 kg. agrhginda 20 mongrel képek ekstra korporeal soguk kan
perfiizyon yontemi ile hipotermik hale getirildiler. Normotermik koni-
trol drneklerine gire, 31° ve 26°C deki kisa siireli (total 2 saat) hipotermi
trneklerinde, ozcllikle karacifer fonksiyonlari yoniinden biyosimik,
histomorfolojik ve subselliiler alterasyonlarm ne élgiide olustugu aragtiril-
di. Arteryel kan basincy, solunum ve kalp atim sayist genel olarak hipoter-
mi ile azalma gisterdi. Hematokrit, eritrosit, [okosit degerlerinde kiigiik
azalmalar kaydedildi. Bilirubinemi, sefalin flokiilasyon, timol bulamklk,
s-alkalen fosfataz ve protein elektroforezi deferleri ise hipotermi ile
degigmedi. Sideremi énemsiz derecede azalma gosterdi. Kan iiresinde,
normal sinirlar icinde kalmakla beraber kiigiik artiglar oldu. S-transa-
minazlar hafifce artmakla beraber iki vakada bu aruglar patolojik siirlar
i¢ine kaydr, Karacigerdeki GOT aktivitesi buna paralel olarak artti.
S-Laktik dehidrojenaz degerlerinde de normal sinirlari gegmemekle
beraber bir artis dikkati cekti. Serum ve karacigerde bilirubin glukuronil
transferaz aktiviteleri ise azalma gosterdi. Gliscmi degerleri ¢ogunlukla
artmakta olup baz vakalarda bu artiy ¢ok belirgin oldu. Bu periferik
artiga. geneliikle kavacigerde belirgin glikojen azalmasi eglik etti. Histolo-
jik olarak karacigerin normal arkitektirt hipotermi ile hozulma gbster-
medi. Bazi vakalarda hidropik dejenerasans ve jki vakada parankimal
lipid akiimilasyonu izlendi. Elektronmikroskopide karaciger parankim
hiierelerinde genel olarak hidropik dejenerasans ve glikojen kaybi ile
endoplazmik retikulum dilatasyonu, daha seyrek olarak bazi mitokondri-
al dejenerasyon dikkati ¢ekti. Elekiroenzimgimik inceleme ife Adenozin-
trifosfataz, 5-niikleotidaz, Glutamikoksalasetik transaminaz, asit ve
alkalen fosfatazlar ile Glukoz-6-fosfataz enzimi aktivitelerinde belirgin
degisiklik saptanmadi. Kisa siireli hipotermi hiicre diizeyinde muhte-
melen minimal bazi lezyonlarin olugumuna yol acabilmektedir. Deney
kogullarmda karaciger hiicre metabolizmasi deprese olmaktan ok
uyum yéniinde degismigtir. Elde edilen sonuglarm meveut bilgiler
kargisinda elegtiritmesi yapildi.
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Sosyo-Ekonomik Bakimdan
Avantajsiz Ogrencilere
Saglanmasi Gereken Saglik
Hizmetleri ve Bazi Etkili
Girisimlerden Ornekler

Dr. A. Vural Tiirker*

osyo-ekonomik bakimdan avantajsiz 6grencilerin gesitli yanlarmi ince-

lemeyi hedef alan yaymlar bu 6grencilerin 6zelliklerini dile getirir-
ken cogu zaman onlarin saghkla ilgili sorunlarma da bir élgtide degin-
mektedirler. Bu yayinlarda sosyo-ekonomik bakimdan avantajsiz aile-
lerin gocuklari igin cizilen saghk tablosunun genellikle endige verici ol-
dugu goriilmektedir. Daha ¢ok geligmis tlkelerde yiiritiilen genig kap-
samlt saglik taramalarinin bu gocuklar hakkinda sagladigi verilerde dik-
kati ceken olumsuz saglik 6zelliklerinin bir dereceye kadar yurdumuzdaki
yoksul aileler cocuklar igin de gegerli olabilecegini ileri siirmek pek
yanly olmasa gerektir.

Gergekten de Johnson'm A.B.D.de avantajsiz ailelerin yasam gev-
relerini tamtan satirlar, bizdeki baz gecekondu bolgelerinden ve kéy-
lerden soz edildigi izlenimini birakmaktadir:

Avantajsiz niifus ister gehirde isterse kirda yagasmn bu nitfu-
sun en carpicl yam inamlmayacak derecede girkin goriinii-
miidiir... Slmlar varolmak igin siirdtirtilen bir savag alani-
na benzemektedir., Oraya buraya atilmig eski ptiskii geyler,
bakimsizhk yiiziinden harabolmus binalar ve rastgelelik bu
savag izlenimini artizmaktadir. Kmsal bélgede yasayan avan-
tajsiz gruplar da ayni izlenimi vermektedir. Sanki yikicr bir

* Hacettepe Universitesi Sosyal ve Idari Bilimler Fakiiltesi Psikolojik Danigma ve
Rehberlik Bsliimit Ofretim Gorevlisi ve Basim ve Yayim Merkezi Mitdiiri,
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glic harabeye dénmilg binalar1 ve kirik dokiik objeleri arazi-
nin her yanina savarup dagitmug... Avantajsiz ailelerin yaga-
digr evlerin igi de digardaki cirkinlikle bagdagir durumda.
Cogu zaman evler hem bog, hem dolu-egya bakimmndan bos,
ancak insanla dolu... Avantajsiz gocugun evi ve mahallesi
genellikle girkin, drgiitlenmemis, kirli, giiriiltiilii, kalabalk ve
antaml uyaricilardan yoksun bir gériintii sergiliyor.'

Bu ozellikleri tagiyan bir ¢evre iginde biytyen, olumsuz yanlari
bir hayli fazla olan bir evde yasamin siirdiiren avantajsiz aile gocugunun
etrafindaki saghga zararl etmenlerden olumsuz hir bigimde etkilen-
memesi miimkiin degildir. Cocugun saglikh geligimi icin kitaplarin ge-
rekli saydigi koguilara bu gevrelerde pek az rasttanmaktadir. Avantajsiz
aileler cocuklarinin daha gok gevrelerinin etkisi sonucunda geligtirdikleri
olumsuz saglk tzelliklerinin biiyiik bir cegitlilik gosterdigi dikkati gek-
mektedir.

Havighurst’iin? naklettigi bulgular hu gesitliligi actk segik bir bi-
cimde ortaya koymaktadir: 1966 yilinda Chicago sehrinde avantajsiz
aileler cocuklarn fiziksel, egitimsel ve kultiirel eksikliklerini giderme
amaciyla viiriirlige konulan Onceden Baglatma Projesince yapilan
saghk taramalari, tthbi muayeneye tabi tutulan toplam 14,075 gocuktan
2960°1inda 3957 defekt bulmustur. Bu defektlerin dokiimi soyledir:

286 nérolojik defekt (gogu duygusal problemler)
175 gozle iigili defekt
138 kulakla ilgili defekt

143 bheslenme hozuklugu veya yetersizligi

435 kalple ilgili defekt (bunlarn tste ikisini, {iftrimlerin, geri
kalanlart ise dogugta meveut bozukluklar ve romatizmal kalp
hastaliklarmin olugturdugu anlapimigtir.)

775 anemi vakas _
3 titherkiiloz vakast (ikisi aktif, biri evde aktif bir vakayla birlikte
yagamakia)
490 igitme giigligii
1077 gorme giglugii
Bu defektlerin herbiri toplam gocuk saywsiyla kiyaslandigs zaman
ortaya alarm verici yizdeler gtkmamakla beraber yukarida agikladigs-

muz bulgular avantajsiz cocuklarin cok cesitli tibbi sorunlar gosterebil-
diklerini kanitlar niteliktedir, Havighurst avantajsiz aileler ¢ocuklarinda
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saglikla ilgili problemlerin imkanlari yeterli ailelerdekinden genel olarak
daha fazla gorulmesind yoksullukla anne ve babadaki efitim eksikligi-
ne baglamaktadir.

Birch ve Gussow? avantajsiz aileler cocukiarinda rahatsizhiklarin
cok daha sik goriildiigiinti kaydettikten sonra bu ¢ocuklarm déllenme
olaymin gergeklesmesinden itibaren biiylime ve saghk konusunda ken-
dilerine ¢ok daha az destek olan bir ¢evrede gelistiklerini vurguluyorlar.
Bu vazarlara gére avantajsiz cocuklarin anneleri cocuk dogurma cagina
gelmeden 6nce, difer annelere kiyasla, daha eksik besleniyor, daha az ge-
lisivor ve daha az bakim ve ilgi goriiyorlar. Bu ¢aga gelincede cocuk dogur-
maya daha erken yaglarda baghyorlar, daha hizli ve daha sik doguru-
yorlar ve daha ileri yaglara kadar ¢ocuk dogurmaya devam ediyorlar. Bu
cocuklarin ilk yillardaki beslenmesi annelerinin saglif, yast, gelir diizeyi,
8grenimi, ahgkanhklar ve tutumlannin olumsuz etkisi altinda kaliyor.
Clocuklar okula bagladiktan sonra da dizenli besin almiyorlar, saglik
bakimlart hemen hemen tamamen yetersiz bir 6zeilik gosteriyor, evleri
ihtiyaglarim kargilamiyor, aile gelirleri diigiik ve aile igindeki diizensizlik
sik rastlanan bir gey.

Bedger, Gelperin ve Jacobs'un Chicago ve banliyolarinda yaptik--

lar1 bir aragtrmat sosyo-ckonomik statit digtiikce bebek ve anne &liim-
leri yiizdelerinin yiikseldigini gostermistir. Aragtirmadaki en yiiksek gelir
grubunda bebek 8liimleri yiizde 15.5 iken en diisiik grupta bu oran yiizde
36.9%a ¢ilamugtrr. Diigiik sosyo-ekonomik statiiye sahip ailclerde bebek ve
anne 6liimlerindeki artiglar diginda erken dogum yapma ihtimalinin de
gogaldigl goriilmiistiir. Annelerin prematiire bebek dofurma yiizdesi
en iist gelir grubunda 70.5, en alttaki grupta ise 147.8 olarak hesaplan-
mugtir. Bu rakamlar avantajsiz aileler cocuklarinin saghik handikaplarinin
dogumdan ¢nce bagladiiin isaretleridir,

Stewart® bir ilkedeki gocuk saghgi bakim hizmetlerinin gesitli
etkinlikleri kapsadigmi ifade etmnekte, bunlarn en dnemlilerini solunum
rahatsizhiklars, kaza sonucu yaralanmalar, ¢esitli tipte bulagica hastalik-
lar, allerji problemleri gibi seylerle saghkli cocugun fiziksel muayenesi-
nin ve birbirinden farkl: ailc daniymast girigimlerinin olugturdugunu be-
lirtmektedir,

Siegel® A.B.D.’nin giineybati, giiney ve dogu eyaletlerinde yasayan
gécmen ailelerin cocuklarimin, saghga uygun dilgmeyen yagam kogullar:
yiiziinden, ¢ok cesitli rahatsizliklar cektiklerinin saptandifint helirtmek-
tedir. Bu rahatsizliklarin baginda gastroenteriiin yer aldif gézlenmigtir.
Bebek slimleri oranmin Glkedeki oramn iki katina vardigr bu topluluk-
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larda beslenme vetersizlikleri de oldukga yaygindwr. Bu gocuklarda sik
goriilen ragitizm, marasmus, zafiyet ve beslenmeye baghh anemi gibi
sagliksiz durumlarin hepsi az besin almanm sonuglaridir, Gogmen aileler
cocuklarinda goz ve kulak enfeksiyonlar: ve solunum hastaliklars gok stk
goriillmekte, tiiberkillin testi birgok vakada pozitif sonug vermektedir.
Agilanma oram digiiktiir. Stvrisinekler ve diger bocekler tarafindan 1s1-
rilma impetigo ihtimalini artirmaktadir, SGt diglerinde ve kalict dig-
lerde yaygin ciirtiklere, afiz i¢inde ve dig kéklerinde enfeksiyonlara sik
rastlanmaktadir. Cocuklarin bir kisminda ciddi ve kronik baz hastalik-
larn, yartk damak, tek tarafl safirhk ve korliik, konjenital kalp rahat-
sizligy gibi saglik problemlerinin bulundugu giriilmektedir.

Myers ve arkadaglar,” Boston’da disiik sosyo-ekonomik diizeyler-
deki ailelerin dérdiineii, beginei ve altinet siuflara devam eden goculklar
iizerinde vaptiklar: bir beslenme aragtirmasinda bu gocuklarimn ozellikle
portakalgiller, yesil vaprakll ve sart sebzeler ve st gibt “koruyucu”
besin gruplarm yeteri 8lgiide almadiklarint gormiiglerdir. Oirencilerin
6gle yemeginde aldiklar besinlerin gok yetersiz kaldifr sonucuna varan
aragtumacilar okulda bir beslenme programi baglatilmasimn ve bu prog-
ramm anne ve bahalarla 8&retmenierin beslenme konusunda egitilme-
leriyle birlikte yariititlmesinin gerektigine igaret etmektedirier.

Yurdumuzda da Kéksal’m,® Uzel ve arkadaglarmun,? Bilir ve yar-
dimeilarimn, ' Caglayan'm," Ozen’in'? ve Tugrul'un® aragtirmalar
diigiik gelir ve 6grenim gruplarina giren ailelerde dnemli haz beslenme
problemleri bulundufu, vitamin eksikliklerine rastlandifi, beslenmeye
bagh cocuk éliimlerinin yitksek oldugu, gocuklarn geligmelerinin geri
kaldig1, beslenme yetersizligi ve bozullugunun gelirin yetersizligi yaninda
saglikli bilgiye sahip olmamadan da kaynaklandigi sonucuna -varmig-
lardir. Ozellikle Ciaglayan geregi gibi heslenmemenin immiinolojik sistem
tizerindeki olumsuz etkilerine dikkati cckevek yoksul ailelerde gocuk
hastaliklar ve 6liim oranlapmin yiksel olmasini, daha gok immiin sistem
bozukluklarina baglamaktadir, Beslenmeyle ilgili bu problemler yaninda
cevre saghin kogullarinm ve aile bireylerinin gelir ve sgrenim dizeyleri-
nin yetersiz olmasina bagh kotit saghk dzelliklerine itlkemizin birgok hol-
gesinde, kiyler, kasabalar ve biiyiik sehirlerin szellikle pecckondu holge-
lerinde oldukca sik rasilandign bilinen bir gergektir.

Sosyo-ekonomik balkimdan avantajsiz ailelerin saghk problemlerine
bu sekilde bir slgiide degindikten sonra bu ailelerin cocuklarina saglik
yoniinden neler yapilabilir, geliymis tilkelerde neler yapiimaktadir, bun-
tar1 gbzden gecirelim ve her ilkede milll sorunlarin baginda yer almast
gereken bu dnemli soruna bazi giziim dnerileri getirelim.
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Bottom'® avantajsiz gocugu cfitirken onun yagamimm biitiin yan-
larinin dikkate ahnmasi gercktigini vurgulacdiktan sonra beslenmesinin
bityiik énem tagidigmi, digi agriyan bir gocugun ders gok ilgi gekici olsa
bile ona ilgi duymayacagim, aile igindeki ¢atigmalar veya diger problem-
ler yiiziinden okula gagkin, kizgin, bagkaldirr ve saldirgan bir ruh haleti
icinde gelebilecegini belirtmektedir. Bu yazar avantajsiz 6grencilerin
saglk sorunlar: konusunda yapilacak aile saglk taramalarinin bu ¢ocuk-
larin yeme ve uyuma aligkanliklan ve tibbi ve digle ilgili bakim ve teda-
vileri hakkinda aydintatict bilgiler verebilecegini ifade etmektedir. “Her
sabah kahvaltr eder misin?” geklinde sorulacak bir soruya 6frencinin
verecegi cevap avantajsiz 6grencileri uzun siiredir egiten 6gretmenleri bile
bazen sagirtmaktadir. A.B.D.’de 700 ilkokul 6grencisi tizerinde yapilan bir
aragtirmada bunlarin yiizde 69'unun her giin en az bir yemek pisirdik-
leri anlagimigtir. Uyuma kogullar: ve aligkanliklar da tizerinde durulmas:
gereken &nemli bir konudur. Avantajsiz gocuklarm bir¢ogunun kendi
yatagimn bulunmamasi, ailenin diger liyeleriyle birlikte yatmalart, bir
kisminin yerde uyuma zorunda kalmalar, geg yattiklar: igin derste uyu-
vakalmalar: sik rastlanan durumlardir. Bu ailelerde doktor ve discive
gitme ancak agr ¢eckme veya agir ihtiyag halinde miimkiin olabilmek-
tedir. Bu yazarm da hazir bulundugu bir dis salif1 taramasinda altinc
stmfa devam eden bir erkek cocugun diglerinin tamaminin gekilmesi,
yerine takma dis yapimasimin gerektifi goriilmiigtiir.

Okulda saghkla ilgili dersler swasinda yapilabilecek bir aile sagligs
taramasi etkili bir saglik programi gelistivilmesinin ilk adimim olugtur-
malidir. Bottom’a gore gergekgi bir okul yoneticisi diigiik gelirli ailelerin
gocuklarina yeterli saglik hizmetleri saglayamayacaklarini kabul ederek
6gretmenlerle saghk bakimi, korunmast ve geligtirilmesine katlada bhulu-
nacak bir program hazirlanmast ¢abasini géstermelidir. Diger yandan da
ogrencileri igin gerekli tibbi bakimi saglama amacivla saghkla ilgili
kuruluglarla iligki kurmalidar. ‘

Okulda etkili bir saglik programimun baglatilabilmesi icin ders yili-
nm baglangiemda égretmenler i¢in bir hizmet ici saglik programi tertip-
lenmelidir. Bu arada okulda bir saglk komitesi olugturulmalidir. Ideal
olarak bu komitede okul ydneticisi, 6gretmenler, jimnastik dgretmeni,
okul hemgiresi, diyetisyen, dishekimi, doktor, sosyal hizmetler uzmann,
bir veya daha gok sayida 6grenci ve bir veya daha gok anne ve baba bu-
lunmalidir. Bunu gerceklegtirmek giic olacag icin, dishekimi, doktor,
sosyal hizmetler uzmany ve velilerin istisari kapasitede hizmet vermele-
lerini isterme yoluna gidilebilir.

Her okulda bir saghk hizmetleri bagkan: veya koordinatbriiniin
tayinine gerek vardir, Tam giin galigan hir hemgirenin hulundugu okul-
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larda bu gorev ona verilebilir. Boyle bir elemanin bulunmadig: dgrenim
kurumlarinda bu rolit okul yéneticisi yitklenmelidir. Hizmet i¢i programi
okulun saglik politikastmin gozden gegirilmesi ve tartiglmasint kapsama-
lidir. 11k yardim, 6grencinin hastalanmast halinde almacak dnlemler ve
yapilacak tedavi, giipheli bulagier hastaliklan haber verme yollari, ve
saglikla ilgili diger uygulamalar biitin 6§retmenlerce agik secik bir bi-
¢imde anlagilmalidir.

Okul saglik hizmetleri ve amagclar1 giindemde yer almalidiv. Gorme
ve igitmeyi degerlendirici testlerin Snemi vurgwlanmalidir. Okul saghk
kayitlarmin degeri dgretmenlere geregi gibi anlatilmalidir, Ofrenimi
etkileyen veya tibbi ilgi gercktiren fiziksel eksikliklerin saptanmasinda,
pgretmenler gozlemde bulunmaya tegvik edilmelidir, Bottom dikkatli
bir dérdiineit sif 6gretmeninin sinifinda daha énce gozden kagmig bes
gérme problemini ortaya gikardifim haber vermektedir.

Saglk programinm toplulufun ihtiyaclarma gore ayarianmasi
diizenli ve etkili bir programmn geligtirilmesini saglayacaktir. Béyle bir
programda kisisel giivenlikle ilgili bilgiler, temiz bir cevre, kigisel hijyen,
geregi gibi dinlenmenin dvemi, iyi beslenme, yiyeceklerin uygun bigim-
de hazirlanmast, bulagict hastaliklarin nedenleri ve énlenmesi, diizenli
tibbi ve dig bakiminin dnemi, yeterli aglanmanin gereg, sigara, icki ve
uyugturucu maddelerin zararh etkileri ve seks efitimi gibi konular yer
almalidir.

Okul yoneticisine diigen bir bagka ¢nemli saghk gdrevi 6grencilerin
anne ve babalarni egitmeye calismaktir. Gocugun kendi evinde kontrol
etmesi mimkiin olmayan bircok saglik etmeni veya tehlikesi vardir.
Aldig1 besinlerin cinsi ve miktari, evin hastaliga kapilarini acar derecede
pis olusu ve bulagicr hastahklara karst agilanma daha gok anne ve baba-
larina diigen sorumluluklardir. Velilerle okulun kuracagt ighirligl anne
ve babalarin etkili saghk uygulamalari konusunda cgitilebilmeler im-
kamm yaratacaktir, Kanserli bir akciferin ameliyatla alinmasint veya
alkolikligin yahut uyugturucu madde aliskanhgmm son asamalarimi
gozler éniine seren [ilmler anne ve babalara sigaranin, ickinin ve uyus-
turucu maddelerin zararlarm etkili bir bicimde 6gretebiliv. Anneler igin
aksamlar gocuk ve cv bakumi, yemek pigirme ve ev ekonomisinin. diger
alanlarinda tertiplenccek dersler bir¢ok evlerde durumun diizelmesine
yardimet olabilir. Avantajsiz anne ve babalarm okula davete ragmen gel-
memeleri halinde okul hemgiresinin ev ziyaretlerinde hulunmasi denen-
melidir,

Davis'® okulda dzellikle yoksul 6grencilere saglanacak saglk prog-
ramimn tam bir fiziksel muayeneyi, ortaya gikacak anormal durumlarn
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giderilmesini, agilari, digle ilgili muayene ve tedaviyi, saglik-egitimini ve
bazi tarama faaliyetlerini kapsamast gerektigini belirttikten sonra her
dgrenciye saglanacak saglik hizmetlerinin tiiminiin koordinasyonundan
bir okul yetkilisinin sorumlu olmasi énerisinde bulunmaktadir. Yazarin
okulda yapilmasim gerekli saydida tarama faaliyetleri hemoglobin, idrar
tetkiki, tiiberkiilin, digkida parazit, géime ve isitmeyi kontrol testlerin-
den olugmaktadir. Avantajsiz Ggrenciler icin hazirlanan bir okul saglik
programimn gergekten etkili olab11mcs1 igin yazar sadece stk gériilen
saghk problemlerinin farkina varmanm yetmeyecegine, cocukla ilgili
biitiin saghk hizmetlerinin koordinasyonunu hedef alan dengeli bir ca-
banin gosterilmesi gerektigine isaret etmektedir. -

A.B.D’de sosyo-ckonomik hakimdan avantajsiz ailelerin cocuk-
larinda rastlanan gegitli eksiklikleri giderme amaciyla baglatian ek efi-
tim programlar saglik konusunda da biyiik yararlar saglamigtir. Bun-
lar arasinda Onceden Baglatma {Head Start) diye adlandirilan ve 560.000
gocuga hizmet gotiiren egitim projesi esas itibariyle hes boliimden olug-
maktaydi: (1) efitim, (2) beslenme, (3) saglk, (4) sosyal hizmetler ve
(5) anne ve babamin katthmmi saglama. Bu projenin uygulanmaya
baglamastyla bircok yerde katilan 6grencilerin yiizde 70°inin yasamlarin-
da ilk defa olarak tubbi ve digle ilgili muayeneden gecirildikleri ortaya
gikmigtir.'* Proje birgok yetersiz beslenme ve tiiberkiiloz vakasmim or-
taya gikmasii saglamig, projenin imkanlarndan yaraxlanan bélgelerde
gocuk geligimi programlarinin baglatiimasina 6nciiliik etwigtir, Bu prog-
ramlar gocufun saghfin gelistirmeyi, onun duygusal ve sosyal geligi-
mine yardimer olmay, egitim ve kiiltiirle ilgili gabalarindan énce gelen
girigimler olarak kabul etmektedirler. Topluluklar i¢inde kurulan Head
Start Gocitk Geligimi Merkezleri gocugun tiim gelisimine katkida bulu-
nabilecek bitin kaynaklar —aile, topluluk ve profesyonel- biraraya
toplama amacini giitmektedir, Bu merkezler egitim, sagltk, beslenme,
psikoloji, sosyal ¢aligma ve bog zamanlart degerlendirme alanlaridaki
kigilerin profesyonel becerilerinden hiiyiik 6lgiide yararlanmaktadir.

Gordon ve Jablonsky!'” okulun saghkla ilgili sorumluluklarim; sag-
ig1, yeterli beslenme durumunu ve okulda etkili 6grenim igin gerekli
maddi kaynaklar1 koruma ve garanti altina almaya ézel ilgi gdsterme ve
imkéan saglama geklinde belirtmektedirler, Yazarlara gore bazi durum-
larda bu, ¢ok ayrntili ve kapsamlr saglik bakimi programlar anlamina
gelecektir. Diger durumlarda besin takviyesine ihtiyag duyulacaktr.

A.B.D’de avantajsiz ailcler gocuklarmin cesitli sorunlarm cle al-
ma, difer cocuklara kiyasla gosterdikleri eksiklikleri giderme amacim
giiden ek egitim programlarinin sayilan oldukca ¢oktur. Bunlayin hemen
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hepsi bu gocuklarmn saglhk problemleriyle yakindan ilgilenmekte, bu
problemlerin geregi gibi ¢oziimune onemli katkilarda bulanmaktadirlar.
Bu programlarm en bellibaglilar, Onceden Baglatma (Head Start) di-
sinda, Baghik T ve TTI (Title I ve Title 1I1) projeleri, Yukartya Yonelik
(Upward Bound), 100.000 Projesi, St. Louis’deki Banneker Projesi, New
York Daha Etkii Okullar Programi, Daha Yiiksek Ufuklar (Higher
Horizons) Programm, Vaka IT: MODEL Projesi’dir.

Yoksul aileler cocukiarinin egitim ve kiltiir sorvnlar kadar énemnli,
hatta belki onlardan da daha biiyiik énem tagyan saglik sorunlar yur-
dumuzda da yukarmda kisaca degindigimiz programlardakine benzer
iigl ve yardim beklemektedir. Hig siiphesiz bir giin biz de bu scrunlara
daha yeterli sekilde egilme imkanin bulacagiz, Umudumuz bu imkanin
saglanmasimin cok ileri tarthlere birakilmamasi, etkili yaklapm yollari-
nin bir an énce bulunup uygulanmaya konulmasidir.
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Sicanlarda (Rattus
Novegicus) Ductus Deferens
uctuli Efferentes Testis,
Epididymidis ve Testis'in
Damarlarinin Morfolojisi

Dr. Dogan Akgit® | Dr, Ataman Gure**

En aboratuvar hayvanlarindan ufak clisseli olan siganlar Gzerinde yapil-
makta olan cerrahi ¢aligmalar, operasyon mikroskobu ve hassas ufak
cerrahi aletlerle ileri bir teknik seviyeye g¢ikmakta ve yeni operasyon me-
totlar1 gelistirilmelktedir.

Erkek siganlarin genital organlarinda yapilacak cerrahi galismalar
icin en 6nemk yol gésterici, siiphesiz morfolojik anatomidir. Bu amacla
yazilmig kitaplar® # anatomik agiklamalarini daima sematize etmektedir-
ler. Fotografi teknigiile aym agiklamalarin yapilmasinin ashna en yakin
olabilecegi digtincesiyle ¢aligmalarimezi bu yonde gergeklegtirdik,

Materyel ve Metot

Bu cahgmaruz, Bursa Universitesi Bursa Tip Fakiliesi Deney
Hayvanfar1 Aragiirma Merkezi’'nde vapalds.

Sicanlar (Rattus norvegicus) “Albine” sug’'unda, erkek, 225 F 25 gr.
agirhginda ve homojeniteleri F5 = 9 96.875 oranminda bulunmaktaydi,
Olabilecck anatomik degisiklikleri tesbit edebilmek igin 25 adet sigan
tizerinde galglcdi. Hayvanlarda anestezi 35 mg /Kg canli agirliga sodyum
nembutal ile intraperitoneal enjeksiyon ile saglandi. Anesteziden sonra
siganlar operasyon masasina sir iistil teshit edildi. Karn killaxinin

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Bilim Dali Dogenti,

#* Bursa UJniversitesi Bursa Tip Fakiiltesi Ogretim Uyesi, Deney Hayvanlan Arastir-
ma Merkezi Baskan.
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tragindan sonra linea alba boyunca yapilan ensizyon ile karin bogluguna
girildi, Ayrica sol inguinal bélgenin ortasindan yapilan kesitle regio
inguinalis sinistra altinda kalan organlarm agga cikmast saglanmig
oldu. Sicanlar ciftlesmedigi zaman cryptorchidisim durumunda olduk-
larindan ductus deferens, ductuli efferentis testis, epididymidis ve testis’in
damarlari Olimpus marka MTX model discksiyon mikroskobu araci-
Lig ile diseke edildi.

Sekil 1

Ductus deferens’in ven ve arterleri. x 10
1. Ductus deferens 4, Testis
2, Vena ductus deferentis 5. Plexus pampiniformis
3. Arteria ductus deferentis 6. Vesica urinaria
Bulgular

Ductus deferens’in ven ve arterleri ile degisik bir yapiya sahip olan
plexus pampiniformis Sekil 1 de gok rahat izlenebilir. Arteria ve vena
ductus deferentis cok ince yan dallar vererek ductus deferens’i devamh
takip eder ve epididymidis’e kadar gelir. Corpus ile caput epididymidis’i
sarar (Sekil 3, Sekil igin no: 5-6). Bu arada cauda epididymidis i¢in
(Sekil 2, Sekil icin no: 6-7-8) ven ve arterlerini verir.

Plexus pampiniformis ($ekil 1-2, Sekil igin no: 5) vena testicularis’in
baslangic1 olarak ag seklinde esnek ve kvrimli bir yapr kazanmig olup,
gerilmeye son derece dayamkhdir. Daha sonra vena testicularis’e dontige-
rek yukariya dogru devam eder.
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Sekil 2

Ductus defevens ve epididymidis’in venleri ve arterleri x 10

I. Ductus deferens

2. Vena ductus deferentis
3, Arteria ductus deferentis
4, Testis

3.

6.
7.
8.

Plexus pampiniformis
Epididymidis

Vena cauda epididymidis
Arteria cauda epididymidis

Ductus defevens, ductuli efferentis

1. Ductus deferens

2. Ductuli efferentis testis

3. Vena ductuli effeveniis testis
4. Arteria ductuli elferentis testis

Sekil 3

385

testis Epididymidis, testiv’in ven ve arterleri x 10

5.
6.
7.

Corpus epididymidis
Caput epididymidis
Testis
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Vena ve arteria epididymidis caput ve corpus epididymidis sinirinda
(Sekil 4, Sekil ici no: 7-8) epididymidis in igine girer (Sekil 5, Sekil i¢i
no: 7-8).

Sekil 4

Testis laterale ¢ekilmis durumda iken Ductus deferens, ductuli efferentis testis Epididy-
midig’in ven ve arterleri x 10

1. Ductus deferens 7. Vena epididymidis
2. Ductuli efferentis testis 8. Arteria epididymidis
3. Vena ductus deferentis 9. Cauda epididymidis
4, Arteria ductus deferentis 10. Corpus epididymidis
5. Vena ductuli efferentis testis 11. Testis

6. Arteria ductuli efferentis testis

Tartisma ve Sonug
Sigan anatomisinde sematize olarak belirtilen hususlari, yanls

yorumlamalar1 6nleyecek bicimde fotografi teknigi ile acikladifimiz
inancindayiz.

Ozet
Sicanlarda ductus deferens, ductuli efferentes, testis epididymidis,

testis’in ven ve arterlerinin fotografik olarak morfolojik anatomileri tizerin
de caligild.
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Obstruktif
Miyokardiyopatide Sol
Ventrikul Diyastol Sonu
Basincinin Ekokardiyogramla
Kantitatif Degerlendirilmesi

Dr. Erdem Oram®

bstriiktif miyokardiyopatinin tanisinda ¢ok degerli ve yararl olan eko-

kardiyogram, kansiz olusunun da sagladigs tistiinliikle halen bu konuda
oncelikle kullanilan bir yéntem durumundadir. Hastahigin bu yontemle
tanist icin, septum kalinlagmast ve septum ile mitral 6n kapag iligkilerine
dayanan cegitli kriterler bildirilmigtir.® % 8% 18 Ancak obstriiktif miyo-
kardiyopatinin baghca fizyopatolojik bozuklugunu yansitan sol ventrikiil
cilig yolundaki dinamik darhigin derecesini gosteren kantitatif bir indeks
heniiz bulunamamgtir.®¢ Miyokardin kasilma giiciiniin 6l¢iimiinde
kullamilan kriterlerle de, hastaligin ileri donemleri chginda belirgin bir
bozukluk bulunamamaktadir. 1016

Bu hastaliktaki énemli bir diger 5zellik, kas hipertrofisi sonucu sol
ventrikiiliin kompliyansinin azalmag ve buna bagh olarak ventrikiiliin
dolugunun bozulmasidir,? 101619 ompliyansin  azalmast, kalb hemo-
dinamigine ventrikiil diyastol sonu basincinin yiikselmesi geklinde yansi-
makiadir. Ekokardiyogramin, diyastol sonu basincinmin kansiz o6lgtimii
hatta kantitatif degerlendirilmesinde de kullamlabilecegi bildirilmigtir.
Konecke ve arkadaglari' PR-AG araligina gore sol ventrikiil diyastol sonu
basmcinin 20 mm. Hg nin iizerinde veya altinda oldugunun anlagila-
bilecegini ileri siirdiiler. Bagka aragtiricilar, bu indeksin, diyastol sonu
basincinin 20 mm. Hg iizerinde oldugu hastalarda 9%, 66 oraninda yalanci
pozitif sonug verdigi icin gegerli olmadigini,® ventrikiiliin biytikligi’
veya kisa PR araligindan? etkilendigini bildirdiler.

=a~‘—H.'su:f:ttepv: Universitesi Tip Fakiiltesi T¢ Hastaliklar: Ogretim Uyesi.
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Ekokardivogramda élciilen izovolumetrik gevseme fazi siiresinin sol
ventrikiil kompliyansimin azalmast sonucu uzadigi saptanmug,®2° obs-
triiktif miyokardiyopatilerde de normalin iistiinde degerler bulunmug-
tur.!: 18,20 QCIAE oram ile sol atriyum ortalama basmer arasinda
(mitral darh: diginda) ¢ok sika hir iligki oldugu, hatta bu orandan yarax-
lamlarak sol atriyum basmcimn kantitatif olarak belirlenebilecegi bil-
dirilmigtir.!

Bu indekslerin, obstruktif miyokardiyopatideki kompliyans azal-
masinin derecesini gisteren diyatsol sonubasincinin degerlendirilmesinde
ne dlgtide gegerli oldugunu ve kantitatif bir lglim olanag: verip ver-
meyecegini aragtirmak iizere bu calyma planlandi, Hastalarm tedavi
seklinin secilmesi veya tibbi tedaviye cevaplarinin izlenmesine de gk
tutacag diiglinéilen bu degerlendime igin, 12 obstriiktif miyokardiyopati
vakasinda kalp kateterizasyonu sirasinda olglilen diyastol sonu basmg-
lar, bu konudaki ekokardiyogram parametreleri ile kargilagtirslda,

Materyel ve Metot

Calisma, Hacettepe Hastanesi T¢ Hastaliklart Boliimiinde yatan
obstritktif miyokardiyopatili 12 hasta iizerinde yapildr, Normal vaka
grubunu, klinik, elektrokardiyografik ve radyolojik incelemeleri ile
dolasim sistemleri normal bulunan 10 tip 6grencisi olugturdu.

Hasta grubunda vakalarin 4 tanesi kadin, 8 tanesi erkekti; Yaglan
18-46 arasinda degisiyordu ve vag ortalamasi 29 idi. Hastalarin baghca
vakinmalart efor dispnesi, carpinti veya eforla gelen gogis agris: idi,
Fizik muayenede, tiim hastalarda, sternum solunda 3-4 cii interkostal
aralikta iyl igitilen, 2°-3°/6 sistolik ejeksiyon iiftiriimii vardi Ayrica
5 vakada mitral yetmezligi dinleme bulgular1 saptandi. 7 vakada S; ve
9 vakada S, duyuldu. Elektrokardiyogramda, bir vakada WPW
sendromu vardi; digerleri normal sintis ritminde idiler. Sol ventrikiil
hipertrofisi ortak bulguydu; 3 vakada psédoinfarkt goriinlimii saptandi.

Vakalarin ekokardiyografik incelemesi “Smith Kleine Ekoline 20
diagnostic Ultrasonoscop” aygitt ve 2.25 MHz. lik 10 cm fokiislii 0.5 ing
capinda transdiiser kullamlarak yapildi, Cizdirimler, “Electronics for
Medicine DR 127 ossiloskopik ve fotografik yazdiricist ile ve 50 mm fsn.
hizinda yapald:,

Eko incelemesi, hastalar baglar1 30° yiikseltilmig olarak, sirtiistii va-
tarken vyapildi. Transdiiser 3-4. interkostal aralifa, gogiis duvarina
dik olarak yerlegtirilip, mitral kapagin rahat alinabildigi konum saptand:.
Daha sonra ventrikiiller aras: septum, sol ventrikiil endokard ve epikar-
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diyumu, mitral 6n ve arka yaprakciklarini enivi gosterecek gekilde aletin
duyarhg: diizenlendi ve cizdirimler yapildi, Diigey olctimler kalibrasyon
faktoriine gore duzeliildi. Eko ile es zamanda EKG (genellikle Dy
derivasyonu) ve sternum sainda 2. araha yerlestirilen bir pikap yar-
dim ile fonokardiyogram ¢izdirildi.

Ekokardiyografik Olciimles:

a) Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (Dd): EXG de R dalgas: tepesin-
den indirtlen dik dogrunun sol ventrikiil endokardimi ve septumun sol
ventrikiil yiiziinii kestigi noktalar arvasindaki yiikseklik ile élguldii.

b) Ventrikiiler septum kalinligi (IVST): R dalgas: tepesinden in-
dirilen dik dogru ile septumun sag ve sol kenarlarimin kesigtigi noktalar
arast Olgiilerek saptandi.

¢) Sol ventrikiil arka duvar kalinhigs (LVWT): R dalgast tepesinden
indirilen dik dogrunun sol ventrikiil endokard ve epikardimi kestigi
noktalar arasinda hesaplandi.

d) Septum kalinhigi/arka duvar kalinhg (IVST/LVWT): b ve ¢
siklarindan hesaplanan degerlerin orant.

e) Mitral 8n yapraginmn erken diyastolik kapanma egimi (MEF):
Mitral 6n yapragimn erken diyastolik kapanma hareketinin 1/3 ilk
béliiminiin egiminin agt yéntemine gére hesaplanmasi ile elde edildi.

) Ejeksiyon fraksiyonu (EF): Kiip ytntemine gore hesaplanan atim
voliimiiniin, sol ventrikiil diyastol sonu voliimiine bolinmesi ile elde edildi.

Vani (diyastoi sonu gapt}® ~ (sistol sonu gapi)®

(diyastol sonu gapt)®
formiilii kullasuldi. Sistol sonu gapt sol ventrikiil arka duvar endokar-
dinun en dnde bulunan noktast ile bu noktadan gecen dik dogrunun sep-
tumu kestigi nokta arasinda éleildii.

Dd - Ds
Liine gore hesaplandi {LYVET =Sol ventrikiil ejeksiyon zamam ; Bu &lgiim
sol ventrikiil arkaduvar endokardinin en arkada bulundugu nokta ile
sistolde en énde oldugu nokta arasindaki yatay uzunluk, zaman egrilerine
gire kalibre edilerek olgiildii).

g) 5ol ventrikiil gevresel kas kisalmast (Vor) : formii-

I) Fraksiyonel kisalma (1?1{_):%
dirildi.

0 QC araligi: EKG deki Q dalgasimin baglangig noktas: ile mitral
on ve arka yaprakeiklarinm birlegtigi mitral kapanma noktast (G} arasin-
daki sitre slglilerek bulundu.

formiiliine gore degerlen-
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1) A.E araligi: Fonokardiyogramda A, nin baglangic noktast ile
mitral 6n yapragimin erken diyastolde en énde bulundugu nokta (E)
arasindaki siire olarak deZerlendirildi.

k) PR-AC araligi: EKG deki PR siiresinden, mitral 6n yapraginin
atriyal sistolde en onde bulundugu nokta (A) ile kapanma noktast (C)
arasindaki stire ¢tkarilarak hesaplandi.

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarina ait ekokardiyografik élctim-
leri gosteren drnek, Sekil 1 de goriilmektedir.

Sekil 1
5 Nolu vakaya ait (Prot. No. 917924) ekokardiyogramda QC, A,E, PR ve AC aralik-
lart dlgiimlerinin yapibist isaretlenmis olarak] gériilmektedir.
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Hastalara ekokardiyogramlarinin alindigi aym giin sol, sag kalp
kateterizasyonu ve sol ventrikiil sineanjiyosu yapildi. Qift ltimenli kateter
yardinu ile sol ventrikiiliin apikal ve aortik subvalviiler kisimlar: arasin-
daki basing gradiyenti élciildii. Brockenbrough igareti arandi; Betami-
metikler veya betablokaji yapan ilaglar kullamlarak provokasyon veya
inhibisyon testlerine cevaplar aragtirild.

Sistolik ve diyastolik sol ventrikiil fonksiyonlarini yansitan ekokar-
diyografik 6lgiim degerlerinin fark énemi Student’in t testine gore arag-
tirtldi. Sol ventrikiil diyastol sonu basing degerleri ile QC, A,E ve
QC /A,E degerleri arasinda korelasyon ve regresyon olgiimleri yapalds.

Sonuglar

Vakalarin ekokardiyografik olarak olciilen miyokard kontraktilite
indeksleri, ve sol ventrikiil diyastol sonu basincinin noninvaziv belirlen-
mesindeki yeri aragtirilan PR-AC, QC, A,E araliklari, QC/A,E oranm
degerleri ve kalp kateterizasyonunda saptanan diyastol sonu basinglar:
toplu olarak Tablo I de sunulmugtur. Tablo IT de, bu parametrelerin
normal degerlerimizle istatiksel kargilagtiilmalar: gorilmektedir.

1ki hastadaki paradoksal septum hareketi nedeni ile miyokard fonk-
siyonlar;, bu hastalar digindaki 10 vakada degerlendirilebilmigtir.
Miyokard kontraktilitesini degerlendirmek icin kullamlan indekslerden
e¢jeksiyon fraksiyonu (EF), vakalarimizda 9%, 69 + 4.5 bulunmugstur;
normal degerlerimiz olan %,72 & 5.7 ile karsilagtirildig1 zaman aralarinda
anlamh bir fark yoktur (P > 0.5). Sol ventrikiil cevresel kas kisalmasi
(Ver) degeri ortalama 1. 23 F 0.69 olup, normal degerlere gére (1.24
F 0.15) belirgin bir fark gostermemektedir (P > 0.8). Fraksiyonel
kisalma (FK) indeksinde de (36.7 § 2.2) istatiksel olarak anlamli bir
degigim yoktur. (Normal degerler 35.0 =~ 4,4, P > 0.5). (Sekil 2, 3)

Vakalartmizin PR arahgi, WPW sendromu bulunan bir hasta (vaka
No. 2) diginda normal degerlerdedir. 5 hastamn PR-AC indeksi < 0.06
sn. bulunmugtur. PR-AC indeksi 0.05 saniye ve 0 saniye olan 1 ve 3
No.lu vakalarda sol ventrikiil a dalgas: yiiksekligi > 8 mm. Hg. ve
diyastol sonu basinglar: her ikisinde de 20 mm. Hg. olarak olgiilmiistiir.
7, 10 ve 11 No.lu vakalarda PR-AC araligi sirast ile 0.04 saniye, 0 saniye
ve 0.04 saniye olup, diyastol sonu basinglar1 < 20 mm, Hg. dir (sirast ile
10, 15 ve 9 mm. Hg.) ve a dalgas: yiiksekligi 8 mm. Hg. dan kiigiik
bulunmusgtur. 0 halde PR-AC < 0.06 saniye olan iki hastammzda sol
ventrikiil diyastol sonu basinct 20 mm. Hg. oldugu halde, bu indeksin
yine 0.06 saniyeden kiigitk oldugu diger ii¢ hastada basing 20 mm. Hg.
mn altinda bulunmugtur.
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Sekil 2
4 Nolu vakaya ait ekokardiyogram (Prot, No. 934G66).

Sekil 3
7 Nolu vakann (Prot. No. 530547) ckokardiyogrami
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PR-AC aralig: 0.06 saniyc veya daha uzun bulunan 7 hastamizin
6 sinda (% 86) sol ventrikiil diyastol sonu basinet 20 mm. Hg dan diigiik-
tiir (8-16 mm. Hg. ve ortalama 11 mm. Hg.). Bir hastada ise PR-AC
aralig1 0.08 saniye oldugu halde sol ventrikiil diyastol sonu basinci 22 mm.
Hg. bulunmugtur.

Obstriiktif miyokardiyopati vakalarimizda QC araligi ortalama
0.077 F 0.019 saniye olarak saptanmigtir ve normal degerlerimizden
(0.058 F 0.006) daha uzundur (P < 0.01). A,E aralifi ise ortalama
0.134 5 0.026 saniye olup, normale gire (0.121 F 0.005) anlamli bir
degisim gostermemektediv (P > 0.1).
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Sekil 4, 5, 6
QC, AE ve QC/A,E ile sol ventrikiil diyastol sonu basinct arasindasi bagint gésteril-
mistir.
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QC, A,E araliklart ve QC[A,E oram ile sol ventrikiil diyastol sonu
basine arasindaki istatiksel bagintt Sekil 4, 5 ve 6 da gosterilmigtir.

QQC arahg ile sol ventrikiil diyastol sonu basimct arasinda onemli
derecede bir korelasyon bulunmugtur (r = 0.80). Bu iki parametre
arasinda anlamli bir bagmt: vardir (P < 0.001). A,E ile diyastol sonu
hasmer arasinda da énemli anlaml ancak negatif bir bagnti vardr
(r =~-0.90ve P < 0.001). QC/A,E orani sol ventrikiil diyastol sonu basin-
ct ile en yakin korelasyon (linear regresyon) gosteren parametredir
(r = 0.96). ikisi arasindaki ¢ok yakin ve anlamlt iligkiye (P < 0.001)
dayanarak Y = 19.2 x + 1.66 formiilii ile QG/A,E oram bilindigi
takdirde sol ventrikiil diyastolik basincimn belirlenebilecegi hesaplan-
mistir (Y = Sol ventrikiil diyastol sonu basmect, x = QG/[A,L).

Tartiyma

Obstritktif miyokardiyopatilerin baglca hemodinamik 6&zelligi sol
ventrikiil cikis yolu ile aorta arasindaki sistolik basing gradiyentidir.
Darlifin dinamik olugu nedeni ile bu basing gradiyenti gok degigkendir ve
zaman icinde veya gesitli etkenlerle biiyiik degigmeler gosterebilmektedir.
Hipertrofik septumun ve mitral én kapagmn sistolde birbirine yaklag-
mas1 sonucu ortaya ¢ikan subaortik darlik, 6zellikle septumda lokalize
olan asimetrik hipertrofinin fazlaligi oraninda belirgin olmaktadir.
Hastahgin kansiz yontemlerle taninmasinda gok degerli olan ekokardi-
yogramda, septum kalinlagmasi ve septum-mitral 6n kapag: iligkilerine
dayanan gegitli kriterlerden yararlamlmaktadr.® > ® 9 17 Ancak bu
kyiterler obstritktif miyokardiyopatiye 6zgii olmadifi gibi, sistolik
basmg gradiyentinin kantitatif degerlendirilmesinde kullamlabilecek
gecerli bir indeks heniiz bulunamamigtir.> ¢ Ayrica sol ventrikiil miyo-
kardinin kasilma giiciiniin ne kadar etkilendigini veya azaldigint sapta-
mak amact ile kullanilmakta olan kontraktilite indeksleri de, hastaligin
ileri dénemleri diginda, gok defa normal sonuglar vermektedir.® %10

Hipertrofik obstriiktif miyokardiyopati vakalarinin yarisindan faz-
lasinda sol ventrikiil diyastol sonu basiner yiikselmektedir.* Stewart ve
arkadaglar'® sol ventrikiil dolugunun azaldigini gostermiglerdir. Sol
atriyum basing egrisi yiiksek a dalgalart ve yavag Y inigi ile mitral dar-
hgimimkine benzemektedir; ancak diyastolik gradiyent yoktur ve bu
degisiklikler sol ventrikiil diyastol sonu basinct yiiksekligine baghdir,!% 19
Sol ventrikiil diyastol sonu basine: yiiksekligi, hipertrofinin yayginhgimi ve
derecesini, sol ventrikiil elastikligi ve genigleyebilme yetenegi (kompli-
yans1) azalmasini ve hipertrofik miyokardmn sertligini yansitir; konjestif
miyokardiyopatilerde oldugu gibi pompa yetmezliginin bir igareti degildir.
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Obstritktif miyokardiyopatide 6nemli hemodinamik bozukluk,
masif kas hipertrofisinin ventrikiil boglugunu daraltmast ve miyokardin
genisleyehilme yetenegini azaltmast sonucu, sol ventrikiil dolusuna kargt
bir direng olusmasidir. Ventrikiiliin kasitmast ve bogalabilmesi yeterli-
dir;' ' " ancak ventrikiil kompliyansinin azalmasi, atriyumdan dolusu
zorlagtirmakta ve azaltmaktadir. Hastalarin nefes darhg, anginal
agri ve senkop gibi bashca yakinmalar: bu kas hipertrofisi ve ventrikiil
kompliyasimn azalmas: ile agiklanabilir. Ornegin dispne, efor strasmda
diyastol sonu basincinin daha da yiikselerek pulmoner konjesyon olug-
masina, anginal afrt da hipertrofik miyokardin oksijen gereksinmesinin
agirt artmasina baglanabilir. Obstriiksiyonsuz vakalarda da ortaya ¢ika-
bilen senkop, efora bagh pozitif inotropik ctki ile kompliyansm daha da
azalmast ve tagikardi sirasinda diyastolik dolug zamaninin kisalarak ven-
trikiil doluyunun daha fazla hozulmasi sonucu olabilir. Hipertrofik
obstriiktif miyokardiyopatide sistolik basing gradiyenti ile hastaligin
derecesi veya prognozu arasinda kesin bir iliski bulunamamustir. Hatta
gradiyentsiz vakalarda ani 6liim oramimin daha yijksck oldugu bildiril-
mistir.% 6

Ventrikiil kompliyasimn azalmasi, hastahgin derecesini gbsteren
tnemli bir hemodinamik bozukluk olduguna gére, bu hastahkta bunu
gok iyi yansttan diyastol sonu basmeinin 8lgiilmesi ¢ok yararh olacaktr.
Bu &lgtimiin kalb kateterizasyonu diginda kanstz bir yontemle yapila-
bilmesi, hastalarin izlenmelerinde ve tedaviye ne dlgiide cevap alinabil-
diginin belirlenmesinde yardimer olacaktir. Hastalifin tedavisinde en
ctkin ilag olan beta blokerlerinin, bu hastalarda sol ventrikiil diyastol
sonu vollimiint arttirded, diyastol sonu basincim diigiirdiigi, sol ven-
trikiill atim isini ve kompliyansini yitkselttigi saptanmagtir, 2t

Sol ventrikiil diyastolik basincr ile mitral kapaginmn diyastolik hare-
keti arasindaki iligkiye dayanarak Konecke ve arkadaglari’? sol ventri-
kiil diyastol sonu basinci ve ekokardiyogramdaki PR-AC aralift arasinda
tersine bir orant: bulundugunu ileri siirdiiler. Sol ventrikiil kompliyansi
azaldift zaman AC arahginin uzadhifini saptadilar ve bunun nedenini su
sekilde agiklachlar: Kamn sol atriyumdan sol ventrikiile dolugu sirasinda
sol ventrikiil igindeki basing birden hizla yiikselir; buna paralel
olarak sol atriyum basiner da arttigindan, iki basing erken olarak birbiri
ile caprazlagir ve sonug olarak mitral kapag erken kapanmaya baglar
(ckokardiyogramda A noktast erken olugur). Buna karsihk kapafin tam
kapanmasi yani G noktasi, daha yiiksek bir sol ventrikiil basineinda ger-
ceklegir, yani gecikir. Bu iki degisimin sonucu olarak AC aralifs uzar.
Atriyo ventrikiiler iletim siiresi de mitral kapagt kapanmasiin haglama
noktasini etkilediginden, Konecke ve arkadaglary, PR siiresini de gz onitn-
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de tutarak, diyastol sonu basincmnn daha kantitatif 6igmeye yarayan biv
indeks buldular. PR-AC intervali olarak belirledikleri bu indekse gore,
sol ventrikiil A dalgas: yiiksekligi 8 mm Hg, veya daha fazla olmak sartiy-
la PR-AC < 0.06 sn, olmasi, sol ventrikiil diyastol sonu basincinin 20 mm.
Hg. veya daha yiiksek oldugunu belirlemektedir. Aksine PR-ACG araligy-
nin 0.06 saniyeden biiyiik olmas: ise, A dalgasi amplitiidii de 8 mm Hg.
den azsa, sol ventrikiil diyastol sonu basmernin 20 ram. Hg. dan digiik
oldugunu géstermektedir,

Daha sonraki bazi calismalar, buindeksin gegertigi konusunda siiphe-
ter dogurdu, Lewis ve arkadaglary,' PR-AC araliginin 0.06 saniyeden uzun
bulundugu vakalarin 9, 94 iinde gergekten sol ventrikiil diyastol sonu
basmermn 20 mm.Hg. dan diisitk oldugunu saptadilar. PR-AC intervali-
nin 0.06sn. den kisa olmasi halinde ise indeksin giivenirligi daha azdi;
o/ 66 oraninda yalanci pozitif sonug buldular. 8ol ventrikiil diyastol sonu
basmeint diigiiren veya yiikselten akut iglemlerden sonra da PR-AC
aralify ile diyastolik basing arasinda zayif bir iligki oldugunu gordiler
ve bu indeksin anormal sol ventrikiii diyastol sonu basine: yikseklik-
lerinin tahmininde giivenilir bir formiil olmadigim ileri siirdiiler.

Corya ve arkadaglary,” PR-AC intervalinin (.06 sn. veya daha kisa
olmasimin, akut miyokard infarktiisii vakalarinda, ¢oguniukla sof ventri-
kiil normal bityiikliikte ise divastolik basing yiiksekligint dogru yansittigi-
m gordiiler. Béylece, diyastol sonu basiner diginda bagka bhazi fakttrlerin
de mitral kapanmasint etkiledigi ve formiiliin akut miyokard infarktiisiin-
de kronik kalp hastalaridaki kadar gegerli olmadigi sonucuna vardilar.
Feigenbanm,® PR arakginin 0.14 saniyeden kisa olmastmin PR-AG inter-

valinin de kisalmasma ve dolayist ile yanhy yorumlara yol acabilecegini
bildirdi.

Vakalarimizda, PR-AC aralifmm 0.06 sn. nin tzerinde bulunmas:
halinde sol ventrikiil diyastol sonu hastncinin %, 86 oraninda 20 mm. Hg.
dan daha digiik oldugunu saptadik. PR-AC<0.06 sn. bulunmastnin sol
ventrikiil diyastol sonu basincin belirlemekieki degeri ise daha az idi
ve 9% 60 oraninda yalanct pozitif sonug veriyordu. Obstriiktif miyokar-
diyopatide sol ventrikiil, hastaligin ileri dénemleri diginda, normal
bayiikliikte oldugundan PR-AC < 0.06 sn. bulunmasinin, diyastol
sonu hasing yiiksekligini daha dogru yansitmast beklenirdi? Bu, for-
miiliin gegerliginde sol ventrikiil hityiikliigiiniin énemli bir etken olma-
digint ve bagka faktérlerin rol oynadifini disgiindiirmektedir. Semikanti-
tatif hir indeks olarak PR-AC aralifinin ¢.06 sn. den uzun bulunmast,
sol ventrikiil diyastol sonu basincimn 20 mm. Hg. nin altinda oldugunu
oldukega iyi bir sekilde yansitmaktadir. Buna kargilrk bu dlgtimiin 0.06 sn.
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den kii¢iik bulunmasinin, diyastol sonu basincim belirlemekteki giive-
nirligi ¢ok daha azdir.

Ekokardiyogramda aortik ikinei ses ve mitral kapagmm hizh
agllmas1 arasindaki siire (A,D") ile belirlenen izovoliimetrik gevseme
zamamni, aterosklerotik kalp hastaligl, miyokardiyopati gibi miyokard

fonksiyonlarinin bozuldugu hastaliklarda énemli derecede uzamakta-
dir,& 1L 14, 18, 19, 20

Bu bulgu, Benchimol ve Ellig’in izovolumetrik gevseme siiresinin
baglica miyokardiyal komponent tarafindan etkilendigi gériigiinii destek-
lemektedir.® Bu miyokardiyal etken biiyiik olasihikla kalsiyumun sarko-
plazmik retikulumda yeniden toplanma luz ile ilgilidir." Izovolumetrik
kasilma zamani kalsiyamun serbest kalmasina, izovolumetrik gevseme
siiresi de kalsiyumun tekrar alimina bagl goriinmektedir. Obstriiktif
miyokardiyopati vakalarinda bu stirenin uzamig olmasi, ventrikiiliin
diyastolik fonksiyonunun yani kompliyansinin azalmas ile agiklanabilir.
Hipertrofik kardiyomiyopati vakalarinda mitral kapag acgilmasindaki
gecikme, erken dolug stiresince 6n mitral kapagi hareketi ile ventrikiil
boyutlar1 arasindaki normal zaman iligkisinin de kaybolmasi egliginde
olmaktadir. Mitral kapaginin agilmasindaki gecikme ve dolma siiresinde
duvar harcketlerinin iz, siire ve koordinasyonundaki bozukluklar, sol
ventrikiil kompliyansinin azalmasina ve diyastolik segmanter fonksiyon
bozukluklarma bagl olahilir.®® Vaka serimizde A,E aralifinin anlaml
olmamakla beraber normalden uzun olugu (P > 0.1) bu gériigii destek-
lemektedir.

Ekokardiyogramda A,D" araligi olarak dlciilen, apekskardiyogram-
da ise A,O araligi geklinde belirlenen izovolumetrik gevseme siireleri
arasinda gok yakm bir iligki vardir.? A,O araligi, A, D’ arahfindan daha
uzundur ve ckokardiyogramdaki A,IL aralifina hemen hemen esittir.
Gerek bu nedenle, gerekse ckokardiyogramdaki E noktasinin ¢ok daha
rahat ve kesin bir 6l¢lim olanagi vermesinden 6tiirii mitral kapagi acil-
masinin belirlenmesinde E noktasi alinmakta ve bundan yararlanarak
izovoliimetrik gevseme siiresi A,E araligi olarak 6lgiilebilmektedir.!
QGC/A,E oram ile sol atriyum ortalama basiner arasinda ¢ok yakin hir
iligki bulundugu, hatta bu indeks yardimi ile sol atriyum ortalama basin-
cinin kantitatif olarak 6lgiilebilecegi bildirilmistir.!

Vaka grubumuzda QC/A,E oran: ile sol ventrikiil diyastol sonu
basinglar1 arasinda ¢ok yakin bir iligki saptadik ve Y = 19.2 x 4+ 1,66
formiilii ile sol ventrikil diyastol sonu basinglarinin kantitatif olarak
belirlenebilecegini gosterdik. Vakalarimizda da oldugu gibi miyokard
fonksiyonlarmmin normal bulunmasi, obstriiktif miyokardiyopatinin sik
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goriilen bir 6zelligidir, Cook degigken olan dinamik obstriiksiyonun kansiz
bir yontemle kantitatif olarak 6lciimiine yarayacak bir formil hentiz
bulunamamugtir. O halde diger hastaliklarda sistolik miyokard fonksiyon
testleri, sol ventrikiil performasinin degerlendirilmesinde ¢ok yardimei
olduklar1 halde, obstriiktif miyokardiyopatilerde bu yonden hemen de
highir katkilar: olmamaktadir. Ayrica iki vakamizda oldugu gibi para-
doks septum harecketleri nedeni ile bu testlerin hig élgiilememesi olasi-
dar,

Bu hastalarda dinamik darhigin sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyon-
lar1 iizerindeki etkisini yani sol ventrikiil kompliyansini 6lgmek biiyiik
dnem tagitmaktadir. Obstriktil miyokardiyopatilerde, ileri dénemleri
diginda, dolagim yetmezligi bulunmadifindan, bu vakalarda sol ventri-
kiil diyastol sonu basinci ventrikil kompliyansim yansitmaktadir. QC/
ALE formiilii kantitatif ve noninvaziv olarak bu él¢iimii sagladigina
gire, obstriktif miyokardiyopatilerde miyokard fonksiyonlarimin deger-
lendirilmesinde, uygulanacak tedavinin belirlenmesinde ve hastalarin
tedaviye cevaplarinin izlenmesinde yardim ve yarar: biiyiik olacaktir.

Ozet

Sol ventrikiil diyastol sonu basinct (SVDB) nin noninvaziv olarak
dlglimii amact ile 12 obstriiktif miyokardiyopati vakasimin ekokardiyog-
ramlarinda PR-AC, QC, A,E araliklar o&lgiilerek ve QC/[A,E oram
hesaplanarak, sonuclar kateterizasyon bulgular: ile kargilastirildi.

PR-AC > 0.06 sn. olmasi, 9%, 86 oraninda SVDB nin 20 mm. Hg.
nin altinda bulundugunu géstermektedir. PR-AC < 0.06 sn. olmasi
halinde ise 9%, 40 oraninda SVDB 20 mm, Hg. bulunurken, 9%, 60 yalanc:
pozitif sonu¢ saptanmigtir. PR-AC 6l¢iimiiniin SVDB n1 belirlemekte,
¢ok giivenilir olmayan, yararlart sinirh ve semikantitatif bir indeks
oldugu kansina varilmiglir.

0C, A,E ve QC/A,E ile SVDB arasinda gok yakin ve anlamli bir
bagmt1 oldugu saptanmigtir (sirast ile r = 0.80, r = -0.90, r = 0.96 ve
P < 0.001). En yakin iligkiyi gosteren QC/A,E oranindan yararlanmak
suretiyle Y = 19.2 x + 1.66 formiilii ile (Y = SVDB, x = QC/A,E)
kansiz ve kantitatif olarak SVDB nin helirlenebilecegi saptanmigtir.
Dinamik ve degigken bir darhk gésteren, miyokard kasilma giicii bozul-
mayan obstriiktif miyokardiyopati vakalarinda SVDB nin énemi {izerin-
de durulmugtur. Sol ventrikiil kompliyansint yansitan bu parametrenin
bilinmesinin, hastalarin takip ve tedavileri yoniinden degerli oldugu
sonucuna vartlmigtir,
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Halothane ve Ethrane’in
Plazma Serbest Yag Asitleri
Duzeyine Etkisi

Dr. Kemal Erdem* | Dr. Saadet Ulupmar**

s on 25 yildan bu yana, bir yandan anestezik gitven simir1 daha genis yeni
ajanlarin bulunmasina ¢ahgilirken, difer yandan da bu ajanlarin
sistemik ve metabolik etkileri aragtirilmaktadir.

Halojenlerle doyurulmug karbon atomlarinin anestezik potansiyeli
yamnda, patlayict ve yanicl olmayigs, anesteziyoloji alaninda bityik
gigir agnugtir. Hemen her yoniiyle incelenen bu ajanlarin, lipid metaboliz-
masina olan etkileri hentiz tam anlamiyle agikhga kavugmamugtir.

Bu giin igin ideal kabul edilen halojenli hidrokarhonlardan en
yenileri olan halothane ve ethrane’in (Enfluorane) plazma serbest yag
asit diizeyine ne denli etkili olabileceklerini aragtirmak amaciyle gahg-
malarimiz1 planladik.

Materyel ve Metot

Galiymalarimizt sistem bulgular: normal, obesitest olmayan, highir
metabolik, endokrin ve kardiak sorunu bulunmayan en genci 12, en
yaghist 40 yaginda olan 40 hasta {izerinde yaptik. Bunlardan 20 sine halot-
hane, 20 sine de ethrane uygulacik.

Anestezi, Boyle Mark III model KL anestezi makinesi ile verilmis
olup, ethrane i¢in makineye haglanmig enfluoretec, halothane igin ise
cam Halox buharlagtiricist kullamlds.

Her iki grup hastalar anesteziden 30 - 45 dakika énce 0.5 mg.
atropin ve 2 mg./kg. nembutal I. M. verilerek premedike edildiler.
Ameliyat odasina alindiklarinda, én hazirliklarn tamamlandiktan sonra

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezivoloji ve Reanimasyon Bilim Dah
Dogenti.
*% Aym Fakiilte Anesteziyoloji ve Reanimasyon Bilim Dali Ogretim Gorevlisi.
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6n kol venlerinin birinden 2 ml. heparinsiz kan aldik. Bu gekilde hepa-
rin’in plazma yag asit diizeyine olabilecek muhtemel etkisinden kacin-
mug olduk. Ciinkii heparin, trigliseridlerden serhest yag asitlerinin gikistm
stimiile eder.!? Aldrgimiz bu 2 ml. kant kontrol olarak degerlendirdik.
Aym ven’e % 5 dekstroz inflizyonu bagladiktan sonra, % 2.5 luk pen-
tothal, indiiksiyon icin kirpik refleksi kaybolana kadar verildi. Arkasin-
dan 1 mg. /kg. succinyleholin I. V. verilerek gerekli kas gevsemesi sag-
landiktan sonra endotrakeal entiibasyon uyguland.

Halothane grubuna %, 35 OQ,, % 65 N,O karnigmu ile birlikte hir
sire % 1 konsantrasyonda verilen halothane’s, daha sonra % 0.5 e
indirerek, anesteziye yar: kapal sistem ve kontrole ventilasyonla devam
edildi. |

Ethrane grubuna da ayni orandaki O, ve N,O kargm ile bir~
likte 9% 3 konsantrasyonda uygulanan ethrane bir siire sonra 9%, 1’e
indirilerek anesteziye, yar: kapali sistem ve kontrole ventilasyonla devam
edildi.

Her iki grup hastalardan, vena basilica’ya yerlegtirilen bir damar
ici katater’i yardimiyle, indiiksiyondan 15, 30, 45 dakika sonra 2 ger ml.
heparinsiz kan érnekleri alinda.

Ameliyatin  bitiminde hastalar uyandirlarak derlenme odasina
alinddar. Anestezik ajanin kesilmesinden 30 dakika sonra tekrar 2 ml.
kan &rnefi alinarak damar ici katater gikartild.

Anestezi oncesi alinan kan drnefii I (kontrol), indiiksiyondan 15
dakika sonra alinan kan érunegi LI, 30 dakika sonra alinan I1I, 45 dakika
sonra alinan TV ve anestezl bitiminden 30 dakika sonra alinan kan drnegi
de V olarak numaralandirld:. Kan drnekleri 5 ml. lik cam tiplerde ager
parafilm ile kapatilarak korundular ve 2500 r.p.m. devirde santrifiije
edilerek serum ayrildi. Kolorimetrik metotla saptanan optik dansite,
Coleman spektrofotometresinde okundu. Sonuclar, standart sapma ve
hata degerleri bioistatistik metotlara gore deZerlendirildi.

Bulgular

20 denetlik halothane grubunda, anesteziden Snce alinan kontrol
degerlerine gire; Tablo I de gorildugi gibi, indiksiyondan sonra
15., 30, 45. dakikalarda bulunan degerlerde belirli bir artig tesbit edilmig
ve bu artig, anestezi sonrasi 30. dakikada kontrol degerlere veya ona
yakin bir diizeye diigtis gostermigtir, Ortalama kontrol deger 29.1 mg. /
100 ml. iken indiksiyondan 15 dakika sonra 38.0 mg. /100 ml., 30 dakika
sonra 40.2 mg. /100 ml., 45 dakika sonra 38.7 mg./100 ml.,, ve anestezi
sonrast 30, dakikada ortalama 34.0 mg. /100 ml, olmugtur.
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Kontrol degerlerc gore 15. dakikada ortalama 9 30, 30. dakikada
9, 38, 45 dakikada 9, 32 artma saptanmig, anesteziden sonraki 30.
dakikada, anestezi etkisine gore % 12 diigiis gozlenmigtir.

20 denetlik ethrane grubunda da, anestezi dnresi kontrol degerlere
gore; Tablo I1 de gorildiigii gibi indiiksiyondan sonra 15., 30., 45. dakika
larda arti, anestezi sonrast 30. dakikada ise normale yakin bir degere
diigiis gbzlenmistir. Anestezi éncesi ortalama kontrol deger 31.8 mg. /100
ml, iken, indiiksiyondan 15 dakika sonra 36.7 mg, /100 ml., 30 dakika

~ sonra 40.7 mg. /100 ml., 45 dakika sonra 37.9 mg. /100 ml ve anestezi
sonrast 30. dakikada ise 32.4 mg. /100 ml. olarak bulunmugtur. Kontrol
degerlere gore 15. dakikada ortalama 9 15, 30. dakikada 9, 27, 45.
dakikada 9 19 artis bulunmus, anesteziden sonraki 30. dakikada anes-
tezi etkisine oranla 9% 15 digis gozlenmistir.

Her iki gruptaki artiglar istatistiki olarak degerlendirildiginde,
P < 0.001 énemli bulunmug, buna kargin halothane ve ethrane grup-
lart kargilagtinldiginda aradaki fark istatistiki olarak P > 0.05 dnemsiz
bulunmustur.

Cahsmalarimizda bulunan deger ortalamalarina gore gizilen grafik-
te (Sekil 1), her iki anestezik ajanin da plazma serbest yag asit diizeyini,
aralarinda 6énemli bir farkhibk olmaksizin ayni paralelde etkileyerek
yiikselttigi goriilmiigtiir.
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Tartisma

Anestezi siiresince kan glikojen diizeyinin yitkselmesine baglt olarak
serbest yag asitlerinin plazma diizeylerinde bir diigme beklenmektedir.
Diger taraftan sempatik aktivitenin artmast sonucu ise bir artma heklenc-
bilir,! '

-Ghirardi ve arkadaglarina gére,® hemodiliisyon total lipid ve lipid
fraksiyonlarinda diigmeye neden olur. Hemodiliisyonun yam sira ameliyat
stresi, bunun yaninda endojen katekolamin artigt da bu degisikliklerin
olugmasinda hiiyiik rol oynar,!%18

Dokular tarafindan serbest yag asitlerinin tutulmast, plazma dizeyi
ile orantihdir. Serbest yag asitlerinin plazma diizeylerini belirleyen en
tnemli etken adipoz dokudan qikis hizidir, Sepmatik sistemin aktivitesi
arttiginda plazma serbest yag asit diizeyi yiikselir. Hiicre- ici glikolizis
daha hizli oldugundan gliserofosfat konsantrasyonunda artmaya yol
agar. Bu da serbest yag asiti ile reaksiyona girerek trigliseridlert olusturur.
Bbylece yag hiicrelerinde serbest yag asiti yapumi azalir. Doku lipazt
trigliseridleri hidrolize ettiginden serbest birakilan gliserol serbest yag
asiti ile reesterifiye edilmez. Ciinkii yag hiicreleri gliserokinaz enzimin-
den fakirdir. Oysa bu enzim ghiserol fosforilasyonu igin gereklidir. Insu-
lin lipaz aktivitesini antagonize eder. Béylece glukoz verildiginde serbest
yag asiti diizeyi diiger. Bunun aksine tedavi edilmemis diabetes mellitus-
da serbest yag asit diizeyi artar.®8 17,19

Yag dokusundan serbest yag asiti salinumi beta adrenerjik reseptorler

aracilifn ile olur, Beta bloker vermekle serbest yag asit diizeyindeki artigin
dismesi bu mekanizmay1 destekler.t”

1961 de Henneman ve Bunker’in yaptiklart ¢aligmalarda® di ethyl
ether, cyclopropane ve thiopental anestezisinde 6nemli bir lipemia
gorillmemigtir. .

Gahgmalarimizda ise hem halothane, hem de ethrane anestezisi
uygulanan hastalarda plazma serbest yag asit diizeyinde énemli artig-
lar gozlenmistir.

Allison, Tomlin ve Chamberlain,! 1969 yilinda yaptiklart ¢ahg-
malarda; halothane - N,O, emosyonel stres cerrahi etki ve bir dakikalhk
hipoksinin plazma serbest yag asit diizeyine etkilerini aragtirmiglardir.
Bunlardan bir grup hastada, servisten ameliyathaneye gelirken serbest
yag asitlerinde sempatik aktivitenin artmasi nedeniyle bir yiikselme
bagladiin: saptamiglardir.

Calismalarimizda da halothane grubunda indiksiyondan 1[5
dakika sonra %, 30 olan arti, cerrahi girigimin de baglamis oldugu 30.
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dakikada 9, 38 e yiikselmis, 45. dakikada % 32 ye inmigtir. Ethrane
grubunda da indiiksiyondan 15 dakika sonra 9, 13 olan artig 30. dakika-
da 9, 27, 45. dakikada %, 19 olarak saptanmustir. Her iki grup vaka-
larimizdaki artiglar istatistiki olarak degerlendirildiginde P < 0.001
dnemli olarak bulunmustur. )

Aynt yazarlar bir grup hastada, bir dakikahk hipolsiden sonra is-
tatistiki bir defer gostermeyen artiy gdzlemiglerdir, Bu nedenle galig-
malarimizda hipoksiden kagnilmigtar.

Cooperman?, 1970 deki gabgmalarmda; ether, cyclopropane ve
halothane-N,O uyguladigi hasta gruplarinda plazma serbest yag asit
diizeyini aragtirmug, ether anestezisinde bir degisim olmamasina kargmn,
cyclopropane anestezisinde halothanedekinin iki kat1 bir artiy saptamig-
tir. Bunun yamnda beta blokerler vererek cyclopropandaki bu artigt
onleyebilmistir, Vakalarimizda beta bloker uygulamadik. Plazma serbest
yag asit diizeyindeki yiikselmenin, sempatik sinir aktivasyonu ile oluga-
hilecegi kamsindayiz.

~ Ether anestezisinde degigme gdriilmemesi digiindiiréctidiir. Ciinkit
Yiher’in sempatik aktiviteyi artirdigr ve katekolamin diizeyini ylkselt-
tigi bilinmektedir. Gergek sudur ki; anestezinin lipolizise olan hormonal
etkist heniiz agkhifa kavugmamagtir.

1971 de Oyama ve Takazawa,'® Merin ve arkadaglari,’ Atallay
ve Geddes’c? gore, 1972 de de Tesche ve Ochmig, halothane ve met-
hoxyfluorane’in indirekt sempatik stimiilasyon ile karbonhidrat ve lipid
metabolizmasinda degisiklik yapabileceklerini gostermiglerdir. Makelai-
nen ise,!b 7 halothane’in vag hiicrelerindeki sempatik beta rescptorleri-
ni direkt stimiilasyon ile lipolizis'i huzlandirdigin ve en yiiksek degerin
indiiksivondan 30 dakika sonra gézlendigini bildirmistir.

Calismalarimizda hem halothane, hem de ethranc grubunda en
yiiksek diizeylerin 30. dakikada goriilmesi yazarla paralellik gostermekie-
dir. Buna karsin 45. dakikadan baglayarak anestezi sonrast 30, dakikaya
kadar izledigimiz diisiiy, ameliyat siwasindaki doku gereksinmesi ve
glukoz perfiizyonu nedeniyle insiilin salgilanmasimn artmasiyle ‘agik-
lanabilir gorigiine,' " katibmaktayiz.

Aragtirmamizin sonuglarina gére, her iki anestezik ajan da plazma
serbest yag asit diizeyini aralarinda ¢nemli bir farklilik olmaksizin
(P > 0.05), aym paralelde etkileyerek yiikseltmektedirler. Bu yukseL
melere, anestezinin baglangicinda uyguladigimiz pentothal ve succin-
ylcholin’in etkisi olamyaca@ kamsindayiz. Giinkii en yiiksek diizeyler
30. dakikada goriilmiistir. Bu siireye kadar ise adi gegen iki ajanin da
etkisi tamamen ortadan kalkmaktacir.
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Serbest yag asitlerinin normal diizeylerin {istiindeki konsantrasyon-
larda intravaskiiler tromboza neden olabilecegi gosterilmistir.®

Karbonhidratlardan sentez edilen yag asitleri tekrar karbonhidrat
haling gelmezler. Karaciger ve yag dokusunda tutularak biiyiik bir
kismi enerji olarak kullambir. Bir kismu da dokularda depo edilirler.
Karacigerde depo edilmelert arttifinda yagli karacigere neden olurlar.
Fazla oksitlenmeleri ile olugan metabolitleri ise keton cisimeiklerinin
olusmasina ve dolayli olarak ketozise neden olurlar.?

Sonug

Caligmalarimizin sonuglarint karsilagtirmals olarak degerlendirdigi-
mizde, her iki anestezik ajanin plazma serbest yag asit diizeyini aym para-
lelde yiikselttigi ve bu nedenle de predispoze hastalarda ketozis, intra-
vaskiiler trombus, aritmi ve yagh karaciger’e neden olabilecekleri kantsi-
na varilmstir,

Ozet

Halothane ve ethrane’in plazma serbest yag asit diizeyine ne denli
ctkili olahbileceklerini aragtirmak amaciyle, 20 sine halothane, 20 sinc
de ethrane uygulanan 40 vaka iizerinde galiglmstir.

Kaynak taramalarimizda ethrane ile bu konuda yapilmig calismala-
ra rasthyamadifimizdan, halothane ve bunun yamnda diger bazt inhalas-
yon anestezikleri ile yapilan aragtirmalar, bulgularimizla tartiplarak
degerlendirilmigtir.

Sonug olarak her iki anestezik ajanin plazma serbest yag asit diizeyi-
ni yiikselttigi ve bu nedenle de predispoze hastalarda, ketozis, intravas-
kiler trombis, aritmi ve yaglt karacifere neden olabilecekleri kanisina
varlmgtrr,
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Urolojide Septik Sokta
Tedavi llkeleri

Dr. Sezer Kendi*

" rolojide agik ve endoskopik ameliyatlar ve endoskopiler sonunda sep-
tik sok sik gériilen bir durumdur. Genellikle gram negatif hakteriler
ile husule gelir. Yiiksek ates titreme ve hipertansiyon gésteren bir hasta-
mn. dramatik hemodinamik degigiklikler husule gelmeden farkedilmesi
onemlidir. Zira erken baglanacak tedavi bagar1 oramm ok artirir.

Septik sok teshisi konar konmaz siiratle ve bir plan dahilinde tedavi-
ye gecilmelidir. Septik sokun hastalarda yaptifi herbir degmkhk ve
ve klinik durum dikkatle gézlenmeli ve biitiin sistemlerin bundan zarar
gorebilecegi bilinmelidir. Tadavinin bir plan dahﬂ1nde yapilacagint
soylemigtik. $imdi sira ile gbzden gecirelim:

1. Venoz ve arteriyel kaniil yerlegtirilmesi

Septik gokta ekseriya ilk yapilmas: gercken islem vensz ve arteriyel
bir kantil yerlestirilmesidir. Genig limenli bir venoz kaniil yerlestiril-
mesi, volim agfinin giderilmesi gerekli stvalarin verilmesi icin oldugu
kadar, ilaglarin da siiratle verilmesi yoniinden ¢ok lizumludur. Venoz
girigimi dogrudan dogruya kalin bir igne ile yapilabilirse de bu, sokta
ve genellikle hipotansiyonda olan hastalara zararh olabilir. En iyisi
koldan veya bacaklardan wuygun venlere Cutdown vyapilarak bu
girisimin saglanmasidir. Vendz girisimin yapiliimi zorunlu kilan ikinci
husus santral vendz basincin Slgiilmesi geregidir. Normal arteriyel sis-
tolik hasmein dlgiilmesi vasokonstriikte, hipotansif ve titreyen hastada -
glivenilir olmayabilir. Ayrica kardiak atim hacminin bilinmeside tedavi-
de dnemlidir.

Santral vendz basmem 6lgiilmesi igin yumugak bir vensz katater
basilik veya cephalik venden cut down yapilarak superior vena cava
veya sag atriuma yerleginceye kadar itilir. Radioopak katater kullantlarak
istenilen yere yerlestifi rontgenolojik olarak da goriilebilir. Anormal

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Belimi Ogretim Utyesi.
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basinglarin teshiti sag ventrikiile girildigini gosterir. Eger uygun katater
kullanthrsa bu yolla santral E.C.G. bile alinabilir. Stiratli girisim yapa-
bilmek igin dogrudan subclavian vende kullanilahilirse de pndmaotoraks
vakalar1 goriilmustiir.

Direkt arteriyel basinein dlgiilebilmesi de radial artere konulacak bir
kaniil ile kolaylikla miimkiindiir. Ayrica bu kaniilden alinacak arteriyel
kandan, kan Ph sinm 6lcilmesi asidoz veya alkalozun derecesini tam
olarak gostererek tedaviye 1k tutar. Arteriyel ve santral vendz basing
dleiimleri, kardiak atimuin 8lgiilmesi, verilecek sivi ve kamn korkusuzca
verilmesi ve istenmiyen yiikselmeleri veya sivi yoniinden geri kalmalarin
tnlenmesi bakimindam biitiin goklarda &nemli bir husustur.

2. E. C. G, veya imkan varsa monitér uygulanmasi.

Septik soklarda endotoksemiye bagh myokard konraksiyonlarinda
zayiflama husule gelebilir. Aritmi, hatta kardiak arrestler goriilebilir.
Bu durumlar stk sik alimacak E.C.G. ile g6zlenebilirse de en iyisi myokard
attmlarinin  devamh kontrol altinda tutulmast bakimindan meonitor
wygulanmasidir, E.C.G. ve monitér, digitalizasyonun etkilerini kontrol
bakimindan da gereklidir.

3. Oksijenasyon ve ventilasyonun temini

Pulmoner fonksiyonlarin bozulmasi septik sokun her safhasinda
goriilebilir. Gram negatif soklarmn ilk helirtisi bazen hiperventilasyon
olabilir. Sok ilerledikce pulmoner yetmezlik derinlegerek hipoksemi sonu-
cu CO, retansiyonu husule gelir, Endotelyal alveolo-kapiller hasar
veya ventilasyon perfitzyon yetersizligi ile birliktedir. Yahut da pulmo-
ner vazomotor degisiklikler vya da atelektazi ile de kendini gosterir.
Normal oksijenasyon temini en iyisi trakeostomi ile saglanmalicic. Bu
endotrakeal veya nasotrakeal entiibasyonla da saglanabilir. Hayet
hastanin solunum yetmezligi ilervi derecede ise ve akciger ekspansiyonu
cok bozuksa, mekanik ventilasyona yani Bird uygulanmas ile oksijenas-
yon saglanmahdir.

4, 24 saatte gikartilan idrarmm gozlenmesi

Siivekli katater nygulamast ile hastann 24 saatte qkardify idrar
miktar: dikkatlice gtzlenmelidir. Verilecek sivinin miktarini tayinde ol-
dugu kadar, bobreklerin hasarinin gzlenmesi yoniinden de gok énemlidir.

5, Plazma voliim acifinin diizeltilmesi

Septik soktaki hastalarda ekseriya dramatik kir plazma volim
acidt gorillir. Bir kisum plazma agif periferal veya splaknik yatakta
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kaybolur, bir kisum agik ise permeabilite ve hidrostatik degisiklikler sonu-
cu interstisyum ve ekstraselliiler ssvidadir. Voliim aqginin diizeltilmesi
i¢in kan, plazma veya non kolloid soliisyonlara ihtiyag vardir. Bunlar
verilirken santral vendz basinan iyi gzlenmesi fazla sivi yiiklemelerinin
dniine gegilmesinde énemli rol oynar, Santral venéz basincin st stnirt
10 cm H,O dur, 15 cm olmast ise ¢ok yitksek bir degerdir. Diigiik deger-
lerde 1se voliim aqif1 vardir. Kapatilmas: gereklidir. Hematokrit, plazma
ve albumin verilmesi sonucu hemodiliisyon husulii ile diigebilir. Fakat
hematokritin 35’in altina diigmesi oksijen tagima kapasitesini diisiirece-
ginden kan verilmesi zorunlulugu dogar. Elde plazma ve albiimin yoksa,
dextran da verilebilir. Fakat tuzlu soliisyonlar bu is icin tavsiye edilmez.

6. Asidozun diizeltilmesi

Septik sokta gesitli derecelerde olmak iizere metabolik asidoz goriil-
mesi olagandir. Asidozun dtizeltilmesinde sodium bikarbonat veya 1/6
molar sodyum laktat kullamlr. Asidozun derecesi kan CO, i ile tayin
edilebilirse de en ideali dogrudan arteriyel kanin Ph simin tayinidir.
Zira bazen CO, tayini yamlgilara neden olmaktacir. Ani gelisen bir
alkalozu gostermiyerek asidoz var samlip yanhy tedavi uygulanmaktadur.
Arteriyel kantilden alinan kanin Ph sinin divekt slgiimii bunu dnler.

0.058 gr. NaHCO,, 1 mEg/L. CQ, yiikseltir.

4,2 ml, 1/6 molar Na laktat ImEg /I, CO, yiikseltir.

lamp. NaHCQO,;. 10 mEg dir. $ahsin agigr su formiillere gore he-
saplanarak diizeltilir:

Viteut aguhgn X 0,058 gr. X Yikseltilecek €O, miktarr =
..... gr NaHCO,

veya Vicut agirhgn X 0,60 (Viicut agirbifinim 9 60 X Yiikseltilecek
€O, miktar1

= ...ampul NaHCO,
10

7. Medikal tedavi

a} Aniibiotikler: Septik gokta antibiotik, tedavinin en can alic
noktasim teskil eder, Ancak etkin olabilecek antibiotifin segimi ok
onemlidir. Urolajik hastalarda sepsis husuliine sebep organizmanin genel
olarak idrar kiiltirlerinde teshiti mimkiindiir. Fakat bilhassa yiiksek
ates ve titremesi olan hastalarda alinacak kan kiiltiirleri ile de hakteri
teshiti olanag: vardir. Burada dikkat edilecck husus bir kag defada ayrt
ayr1 kitltiirler alinmasi ve alinacak kamn oldukga fazla miktarda olmasidir.
Buna ragmen hastanemizde, kan kiiltiirii %, 12 vakada pozitif bulunmug-
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tur. Kullanilacak antibiotiin intravendz verilmesi tedavide aranilan
bir hususdur. Bir diger husus da kullamlacak antibiotigin toksitesi ve
bobrek fonksiyonlarina verecegt zararin digliniibmesidir.

Genellikle septik goklar gram negatif bakterilerle husule gelmekte,
bilhassa E. coli, pyocyaneus, aerobakter, proteus, klebsiella gibi bakteri-
lere siklikla rastlanmaktadir. Burada hastanelerin lokal epidemiyolojik
bakterilerinin de rolit buyiiktir.

TABLO 1
SEPTIK SOK TEDAVISH
Diizeltilmesi gerekli haller Tedavi
Hipovolemi o Plazma-Dextran
Elekirolit-Kan
Anoksi ve Endoloksin Steroidier
Onkotik basing Albumin
Oliguri Diuretik (Lasix)
Diigiik myokart kontraksiyonlan Digitalizasyon
Sepsis Antibiyotik ve enfeksiyon

kaynagmm diizeltilmesi

Hipoksemi BIRD

TABLO 11
SEPTIK SOKTA TEDAVI

W

~ o=

8.
9.
10,
il.

. Ventz ve Arterivel kanil yerlestirilmesi

a- Vendz girisimi

b- CGut Down

¢ Santral vendz basing slciilmest

d- Arteriyel kaniil

E. . G. imkan varsa monitor tathbiki
Oksijenasyon ve ventilasyonun temini
Cikartilan idravin takibl (Kateter konmasi)
Plasma volim agifiinn diizeltilmest
Asidozun diizeltilmesi

Medikal tedavi

a- Antibiyotikler

h- Clorticesteroidler

c- Cardiac ilaglar

d- Diiiretikler

e- Vasodilatator ilaglar

Atesin tedavisi

Septik fokilsiin  tedavisi

Hemo veya peritoneal dializ

Genel tedbirler

Penisilin ve kloramfenikol siklikla kulanilan iki antibiotiktir. Kloram-
fenikoliin kemik ilgi lizerine depressif tesirine ragmen yinede siklikla
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kullamlir, Kloramfenikol, sepsisde yiiksek dozlarda, glinde 6-8-10 gr.
hatta daha fazla dozlarda intravenoz olarak verilebilir. Bobrek fonksi-
yonlarina etkisi’ gok Snemsizdir. Uremili- hastalarda bile korkusuzca
kullanilabilir.

Penisilin gram negatif organizmlere normal dozlarda etkisi azdir,
“ancak yiiksek dozlarda verildiginde etkileri artir. Yiiksek dozlarin hichir
onemli yan etkisi yoktur. Ancak idiosenkrazik reaksiyonlar, merkezi
sinir sistemi eksitabilitesi (Attetoid reaksiyonlar) gibi tesirler goriilebilir.
Birde renal yetmezliklerde potasyum G penisilin verildiginde, zaten
yiitksek olan potasyumu arttiracadt hatirlanmalidur.

Klinigimizde daha ziyade penisilin kristalize 20 milyon iiniteye
kadar giinlik dozlarda intravendz kullanmaktayz.

Diger etkin antibiotiklere gelince: Bunlar siklikla, Gentamycine
(Garamycine), Kanamycine, Colistin ve Polymyxine B dir. Fakat bun-
larin bobrekler iizerine olan toksik etkileri unutulmamalidir. Ayrica
vestibiiler ve ototoksik etkileride gtz 6niine alnmahdir, Kanamycine
ile isitme kaybina varacak komplikasyonlar goriilebilir.

Gentamycine’in dozu genellikle kg bagina ginde 3 mg dir. Bu doz-
larda bobrek toksitesi gdsteren vakalar vardwr. Yaklagk olarak, tedavi
edilen hastalarin 9% 2 sinde goriiliiv. B.U.N. de hafif yiikkselme, hematiiri,
proteiniiri ve slendiriiri goriilebilir. Biz vakalarimiz da 3X80 mg genta-
mycine dozu kullanmaktayiz.

Diger bir etkin ilag da kanamycine’dir, Ozellikle stafilakok ve
gram negatif bakterilere tesirlidir. Ajan patojenin bilinmedigi vakalarda
bilhassa kulamlmasi otérler tarafindan tavsiye edilmektedir. Ancak
ototoksisitesi ve bobreklerde toksik etkisi unutulmamalidrr. Kanamycine
genellikle intramuskuler kullamlirsa da goktaki hastalarda absorbsi-
yonu zayiftir. Bu yizden ilk dozlarn intravendz verilmesi zorunklulugu
olabilir. Kan seviyesi yiikselince intramuskuler devam edilir. Intravensz
kullanim 1000 cc sivt iginde 1 gr 12 saatte verilecek sekilde ayarlanabilir.
Bu doz 12 saatlik aralarla tekrarlanir. Eger bobrek fonksiyonlari ¢ok
bozuksa yar1 dozlarda 4 giin devam edecek gekilde kullamlar.

Kolistin, psenudomonas ve proteuslara etkili bir antibiotiktir. Genel-
likle intramuskiiler kullanilirsa da cok acil durumlarda intravendz kul-
lamm hoggériilebilir. Gunlitk doz kg bagina 5 mg dir. Yan etki olarak
parestezi, konugma ve telaffuz giiclitkleri ile renal toksisite goriilebilir.
B.U.N. 45 mg 1n iizerinde, iire klerensi 9, 25 den az ise dikkatli olmalidir.
Aniirideki hastalarda baslangig dozu kg bagina 1.25 mg drr.
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Polymzin B nin ctkinligi de kolistine yakindir. Fakat toksitesi biraz
-daha fazladir. Normal hébrek fonks1yonlu vakalarda gtinliik doz kg
bagina 1,5 - 2,5 mg dir. Giinde 200 mg’t gecmez,

Kiiltéir neticelerine gére daha az siklikla olarak Bactrim, Negram
(Naligram, Nalidixik asit}, ampycilllin, streptomycine gibi antibiotik-
leri de kullanmaktayiz.

Son zamanlar da klinigimizde bilhassa pyocyaneus bagta olmak
tizere diger gram negatif bakterilere etkin Geopen (Carindacillin sodium)
dan ¢ok iyi sonuclar almaktayiz. Giinliik dozu 1-2 gm. dir. 500 mg Lk
tabletlert ve ampulleri vardir. Gerektiginde intravensz kullambir, $id-
detli vakalarda doz iki misline cikartilabilir.

Sepsis vakalarinda antibiotik kullanilmasinda dikkat edilecek husus-
lar, intravendz kullammun tercith cdilmesi, toksik etkilerinin giz éniine
almmasi, kitltiire uygun olamnin segilmesi ve ilaca baglamakta gecikil-
memesidir. Tablo I1I ve IV de kiinifimizdc gériilen septik sok vakalarin
da, kiiltiirler de iiretilen mikroorganizmalar ve kullanilan antibiofikler
goriiliivor.

b) Kortikosteroitler: Kortikosteroitler septik gokta genel olarak
tavsiye edilen ilaglardandir. Adrenal yetmezligin tedavisi ve endotokse-
minin immunolojik etkilerinin bastirilmasinda ve periferik vazodilatas-
yon husuliinde rol oynar. Fakat olduke¢a yiiksek dozlar da kullamlmass
gereklidir. Ayrica kardiak atimu, kan voliimiinii ve kan basincint arttir-
dig1 da soylenir. 40 mg Dexamethason (Decadron) 200 mg hidrokortizon
veya ckivalanlary intravendz olarak tek doz halinde yavag olarak verilir.
Gerekirse 20 mg dexamethason veya 100 mg hidrokortizon 4-6 saatlik
intervallerle 1. V olarak tekralanabilir.

¢} Kardiak ilaglar: Merkezi dolagm giicliikleri septik sokun kom-
ponentlerinden biridir. Periferal vasokonstritksivonda kan basinc diigiik
olsa bile kardiak atim normaldan digiik, total periferik rezistans yiiksek
olabilir. Rezistansin yiksek, kardiak atun ve basincin digitk oldugu
durumlarda myocard yetersizlifi geligir. Vasodilatasyon sonucu olan
yitksek vendz basingla, konjestif kalp yetmezligi ve pulmoner 6dem bile
olabilir, Zamaninda yapilacak hir dijitalizasyon prognoza ¢ok etkilidir.
Bazi vakalarda siiratli yapilacak dijitalizasyonla hastalar iyl duruma
getirilebilirler, S1k E.C.G. kontrollan: yaptlmalidir.

d) Diiiretikler : Tdrar voliimii saatte 20 ml in altina diiserse test doz
mannitol (12.5 gr} verilmeli, cger cevap alinirsa giinde 23-250 mg devam-
li infuzyon geklinde mannitol verilmelidir, Renal yetmezlik tekrar ettiyse
test doza cevap allnamaz. Sayct yinede verilirse sirkulatuar vyitkselme
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ve pulmoner 6dem teessiis edebilir. Mannitol glomeriiler filtrasyon iizeri-
ne etkilidir. Yaklagik olarak 60 mm Hg nin altmdaki basingla filtrasyon
durur. Mannitol tiibiller akinu yiikseltir ve intratiibiiler basiner arttirir.

e) Vasodilatator ilaglar : Volim agifinin kapatilmasi, asidozun diizel-
tilmesi, steroid ve antibiotik tedavisinin baglamasiyla hastalar stabil
duruma getirilebilirler. Fakat durum tam agtk olmayabilir. Hipotansiyon
devam edebilir. En nemlisi oligiiri teessiis edebilir. Bu durumda genel-
likle vaso aktiflere thtiyag varmmg gibi goriiliir. Eskiden bu durumlarda
vasopressir ilaclar kullamlirdh, Vasopressirler kan basincinda yiikselme
hatta idrar atiminda artma meydana getirirlersede, son yapilan hayvan

TABLO 111
SEPTIK SOK VAKALARINDA IDRARDA URETILEN MIKROORGANIZ-
MALAR.
Pyocyaneus 7
E. Coli 7
Aerobakter 5
Proteus 3
Pyocyaneus+ Proteus 1
E. Coli+Proteus 1
Staph Coag 1
Klebsiella 1
Aerobakter-- Pyocyaneus i
Ureme olmayan. 5
TABLO 1V

SEPTIK SOK VAKALARINDA KULLANDIGIMIZ ANTIBIOTIKLER

Gentamycine (Garamycine)
Gentamycine -+ Ampisilin
Gentamycine-Pen. crist,
Gentamycine+ Pen. proc.
Gentamyecine- Colistin
Gentamycine+ Keflin
Gentamycine--Geopen
Choloramphenicol

Geopen (Carindacillin Sodium)
Ampyeillin

Kanamycine-} Pen. crist.
Kanamycine+ Ampycilline
Colistin

Colistin4 Ampycilline
Streptomycine- Pen. proc.
Bactrim

Naligram (Negram)
Eritromycine

Yt
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deneylerinde vasopressorler verildikten sonra ani olimlerin oldugu,
yapilan otopsilerde karaciger, bébrek ve beyin gibi hayati organlarda
derin bir anoksinin ve kanlanmanin azalmasi belirtilerinin meydana gel-
digi gorillmiistiiv. Bu durum insanlarda da teyit edilmistir. Boylece bu-
gin artik vasopressor ilaclarin sokta kullamilmamasi, aksine vasodi-
latatérlerin verilmesi gerektigi kabul edilmektedir. Bu ilaglar periferik
vasokonstriiksiyonu gidererek periferik rezistans: azaltmakta, hoylece
organlarin kanlanmast ve oksijenasyonu artmaktadir. Vasodilatatorlerin
Alfa adrenerjik blok yapanlars kullanihr, Bunlar:

1. Chlorpromazine (Largactil) :Bastangic dozu 12,5 mg. dir. Bu doz
20-30 dakikalik aralarla tekvarlanabilir. Total doz 37,5 mg. dir. Nadiren
50 mg a gikilabilir,

2. Phentolamine (Regitinj : 1deal dozu 5 mg dir. 1. V. verilir.

3. Isoproterenol (Isuprel): 500 cc lik % 5 dextroz iginde 1-2 mg.
verilir.

4. Phenoxybenzamine : Ideal dozu kg. basimna 1-2 mg. dir Intraveniz
verilir.

8. Atesgin tedavisi

Yiiksek ates hastayr huzursuz ettigi gibi, oksijen ihtiyacinin da art-
masina neden olur. Bu yiizden, ates normal diizeylerde tutulmalidir.
Yiiksek atesde, hastaya hipotermi uygulanir. Salisilatlar ve novaljin
verilir.

9. Sepuik fokiisiin tedavisi

Sepsise neden olacak enfekte odaklar (Yara eafeksiyonlari, kolleksi-
vonlar, pyonefroz, abse vs.) hastanin durumu elverighi olur olmaz siiratle
ortadan kaldirilmahidir.

10. Hemodiyaliz veya peritoneal diyaliz.

Septik sok sonucu hipotansiyon ve tokseminin bébreklerde yaptign
hasar sonucu oligiiri ve aniiri tessiis edebilir, Anéirl uzun siiver, B.U.N. ve
kan potasyum seviyeleri tehlikeli sinirlara yitkselirse hastaya diyaliz
uygulanmalidir, Ancak, bu safhaya gelmiy hastalarda prognoz son
derece kotudiir.

11, Genel tedbirler alinmalider

Ozet

Urolojik hastalarda septik sok sik goriilen bir durumdur, Ciddi
sorunlar yaratahilir. Siiratli ve planh sok tedavisi hastanin hayatint kur-
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tarabilir. Plazma voliim agifinin ve asidozun diizeltilmesi, oksijenizas-
yon ve ventilasyonun saglanmasi, antibiotikler bu tedavinin énemh kisim-
laridir,
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Cift Vena Cava Inferior'un
liging Bir Sekli

Dr. Dogan Aksit* |/ Dr. Meserret Cumhur** | Dr, Sezgin Ilgi*#*

Girig

Kaynaklarm incelenmesinde bu tip varyasyona bu giine kadar ¢ok az

rastlanldige gérilmiigtiiv. McClure ve Huntington' 1927 yilina kadar
literatiirde atipik vena cava inferior’dan 133 adet tesbit etmigtir. Kuhlen-
beck? (1930) yaklagik 35 vakada vena cava inferior'u cift olarak sapta-
mastir, Adachi® (1938} Japorn’larda 1055 vakada 16 adet, Reis ve Esen-
ther* (1959) beyaz ve zencilerde 500 vakada 11 adet ift vena cava inferi-
or teshit etmigtir. Avrupa’hlar tizerinde yapilan aragtirmalarda ¢ok az
sayida ¢ift vena cava inferior’a raslanilmugtir. Bu aragtrmalarin ayni
zamanda az sayida materyale dayandign goriiliir. Zumstein® (1896-Mar-
burg) 70 eriskinde 3, 150 ftiisde 2. Laska® (1933-Prag) 27 erigkinde
1, 24 yenidogmugta 0, Seib?( 1934} 85 erigkin beyazda 4, 101 erigkin zenci-
de 1 adet ¢ift vena cava inferior tesbit etmigtir. Flochgerand® (1970)
208 fétis Gzerinde yapugi aragtirmada hic¢ ¢ift vena cava inferior’a
rastlamamgtir,

Vena cava inferior’un tegekkiifiinde buraya agilan venlerin seyirleri
ve varyasyonlart bu varyasyonlarin gegitli klarda gosterdigi degigiklik
uzun seneler dikkati cekmistir. Retroperitoneal damar cerrahisi, aorta ve
arteria illaca anevrizmalari, stenozu vena cava inferior’un ligasyonu,
portal ve kaval sistemler arasindaki cerrahi baglanti iglemleri ve son
ylarda organ nakli ameliyatlarina bagh olarak bu venlerin anatomisi
daha gok dnem kazanmistir.?

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi Bilim Dali Dogenti.
** Aym Fakiilte Anatomi Bilim Dali Ogretim Gérevlisi.

#E% Aym Fakilte Anatomi Bilim Dali Opretim Gérevlisi.
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Materyel ve Metot

Materyel olarak 1973-1977 yillar: arasinda Hacettepe Universites
Anatomi Enstitiisiinde disseke edilen 75 kadavra kullanild,

Diseksiyon klasik usulde yapildi.

Bulgular

Vaka ghablastoma multifoma’dan &len bir gahsin disseksiyonunda
izlenmigtir. Disseksiyonda hemen hemen ayni geniglikte bir cift vena
cava inferior tesbit edilmigtir (Sekil 1).

Jepid 4

Sekil 1

Sag vena cava inferior bifurcatio aorta seviyesinde promontorium’-
un st tarafinda vena iliaca communis ile Vv. sacrales medianae’mn
birlesmesi ile tegekkiil etmistir. Vena iliaca interna sinistra genigce bir
birlestirici dal aracilif: ile vena iliaca communis dextra’yada agilmak-
tadir. Bu birlesim noktasinin 1 ¢cm. kadar yukarisinda vena spermatica
dextra, vena cava inferior’a agilir. Vena renalis dextra’nin sag vena cava
inferior’a katilma yerinin biraz alt tarafinda sag ve sol vena ¢ava inferior’-
un birbiri ile baglanti halinde oldugu goriildii. Sag vena cava inferior
ayni zamanda vena lumbalis dextra’lar ve vena hepatica’ys alarak hiatus
vena cava inferior’dan gecip, gbgiis bosluguna ulagmakta ve sag atrium’a
agilmaktadir,
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Sol vena cava inferior, sag vena cava inferior genigliginde olup sol
vena iliaca communis’ten baglar. Sag vena cava inferior’a gére biraz
daha yukarnida olmak tizere vena spermatica sinistra, vena renalis sinis-
tra ve vena lumbalis sinistra’lar: alarak diaphragma’min crus sinistra’si
civarindan gecer ve gégiis bosluguna ulagrr, Burada vena azygos olarak
devam eder. Vena hemiazygos mevcut degildir (Sekil 2).

V. arygos

Dwaphragnla

W, cava infedar
V. gava inferiar ' Sinigtra
dextia

V, spermatica
Sinitra

Y. spormatica
dexua

Vv, sacralaes
medianae

Sekil 2
Cilt Vena Cava Inferior'un sematik gbriatimi.

Tartisma ve Sonug

Atipik vena cava caudalis’in tegekkitfinde, normalinin yapisinda
oldugu gibt embriyonal dénemde meveut bir kisim venler rol oynarlar,
Bu venlerden bir béliimii ontogenese doneminde kisa bir siire fonksiyon
gorurler. Sonralan kismen veya tamamen reduksiyona ugrarlar. Diger
ven gruplari ise kalicidirlar, vena cava caudalis’in olusumunu saglarlar.
Burada izah ettigimiz durum vena cava inferior’'un cift tegekkiilii oldugu
igin vena cava caudalis’in normal geligiminin kisaca izabi zorunlu olmak-
tadir. Schwars ve Badawi’inde!® (1961) belirttigi gibi normal olarak
vena cava inferior sag sacrocardinal segment, renal segment ve hepatic
segmentten olugmaktadir. !t

Vena cava inferior’un geligmesinde Grinwald!? {1920), Starch®
(1955), Schmidt' (1975) ile McClure (1907-1920), Butler! (1920-1925),
Huntington'® (1907) un goriigleri farkhidir. Butler ve MceClure Vv,
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sacrocardinales’l miistakil venler olarak kabul etmemekte, supracardinal
venlerin caudal pargasi olarak belirtmektedir. Bu kanaata Husebi ve
Boyden'® (1941) de katilmaktadir. Griinwald ise supracardinal venlerin
cranial ve caudal parcalar: arasinda ¢ok seyrek bir birlegme oldugunu,
devaml bir baglantinin bulunmadigim ifade etmektedir. Grinwald
supracardinal venlerin caudal kisimlarini serbest venler olarak kabul et-
miy ve Vv. sacrocardinales olarak isimlendirmistir. Normal ve atipik
vena cava inferior’un tegekkiilii (Sekil 3) de goriilmektedir.!! Vena cava

A ' ~ B

Sekil 3
A - Vena cave inferior’un fotis'de B -  Venacavainferior’un gelisimini
9, haftadaki gdrimiimii. tamamlamns fotis’deki gériinii-
mi.
AACV Vena cardinalis anterior anas- VIC Vena iliaca communis sinistra.
tomozu. VS5  Vena spermatica sinistra. |
AGY  Vena cardinalis anterior. VH  Vena hemiazygos.
PCV  Vena cardinalis posterior. SC  Sinus coronarius
S5V Vena supracardinalis, VIS Vena intercostalis superior
Vv. I Venae intercostales. sinistra.
HS Hepatic segment, VCS  Vena cava superior.
RS Renal segment. VB  Vena brachiocephalica sinistra,

S8 Sacrocardinal segment.
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caudalis’in tek tek damar uzantilarnimn béliinmesinde 6niinden gecen
ek bir anostomos sag ve sol vena cava caudalis’lerin pars postrenalis’lerini
birbirine baglar. Tkinci baglantt anastomosis intersubcardinalis inferior-’
dur. Bu bolge igersinde uzunluguna kékleri bulunan diger venlerin
transversal anostomoslari retroaortér bulunmaktadir, Bu durum vena
cava inferior’un ¢ift tegekkiiliiniin bir sebebi olarak Salmon ve Dor!
(1933) tarafindan belirtilmektedir, Geligim siirecinde Vv, Subcardinales
cok sayida anastomos tegkili ile meydana gelir. Bu durum erginlerde daha
az sayida girtlmektedir.

Vena cava caudalis’in gclisim dénemi icersinde cift tegekkiilii ile
ilgili atipik geliygme seyrinin sebeplerini su sekilde ozetleyebiliriz.

1. Normal olarak 6. haftadan sonra sekonder vensisteminin tegekkiil-
lii ile kaybolan sol sacrocardinal ven kalmagtir. Bu venin kalieilign ekseri-
yetle retroperitoneal ven sisteminin eksik tesekkiiliinden dolayidir.

2. Sol sacrocardinal ven ile sol caudal ven arasinda hir anastomos
tesekkiilit olmamugtar,

3. Sol subcardinal ven kalmugtie.

Aragtirmamizda bulduumuz vena cava inferior’'un bu tip varyas-
vonuna ¢ok nadir olarak raslandmaktadir.

Ozez

1973-1977 yillart arasinda disseke edilen 75 kadavra iizerinde yapi-
lan aragtirmarmzda 1 adet ¢ift vena cava inferior teshit edilmistir. Sol
vena cava inferior ayni zamanda vena azygos olarak gogiis boglugunda
devam eder, ayrica bir vena hemiazygos mevcut degildir,
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litral Kapak
Kalsifikasyonlarinin
Cesitli Yontemlerle
Degerlendirilmesi

Dr. Aysel Oram* | Dr. Erdem Oram* | Dr. Hilmi Ozkutlu** |
Dr, Nasth Nazlhi** [ Dr. Sirr1 Kes**

M itral darhgmda kapagin hareket yeteneginin ve kalsifikasyonunun olup
olmadigimin bilinmesi uygulanacak ameliyat tipinin saptanmasinda
biyitk &nem tagir. Bu konuda oncelert fizik muayene bulgular: ve
radyolojik incelemelerden yararlanibivken!®'® son senelerde ekokardi-
yografi giivenilir bir yéntem olarak benimsenmigtir® 115 15; gtiphesiz
bunda yéntemin kansiz ve zararsiz olusunun da rolii biiyiktiir.

Biz de mitral darhginin tek lezyon veya hakim lezyon olarak bulun-
dugu ve bu nedenle ameliyat endikasyonu koydugumuz 40 hastamzda
ameliyat bulgularina dayanarak cko ve floroskopinin mitral kalsifikas-
yonunu saptamadaki duyarbklarim kersilagurdik. Ekodaki mitral 6n
yaprak yiiksekligi yani kapagin hareket yetenegini yvansitan dlgiimlerle
amehyat verilerinin uygunlufunu aragtbirdik.

Maiervel ve Melot

Calgmaruz toplam 40 vaka ilizerinde yapildi. Vakalarin 16’a ka-
din 24’4 erkektl. Yag dagihimr 19-48 arasinda olup, ortalama 31.2 bu-
lundu. Hastalarin 33’inde mitral darlkit tek lezyon olarak saptand:.
7 vakada hakim lezyon mitral darhgr olup, hepsinde minimal mitral
yetmezligi ve bir vakada hafif aort yetmezligi varda. Bir diger vakada
aort ve trikiispit yetmezlikleri dnemli bulundu {Tablo I).

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi Ogrvetim Uyesl,
% Aym fakilte Kardiyoloji Klinigi Ogretim Coreviisi,
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Vakalarin ckokardiyografik incelemesi Smith Kleine Ekoline 20
Diagnostik Ultrasonoskop aygi1 ve 10 em fokuslu 2.25 MHz bk 0.5 inch
¢apinda transdiiser kullamlarak yapildi- Kayitlar igin Electronics for
Medicine DR 12 ossiloskopik ve fotografik yazicidan yararlanildi. Flo-
roskopik inceleme Siemens firmasimin Cardoscope U aygiti yardum ile
yapildi.

Mitral kapak ekosu, transduser sternum solunda 3 veya 4. inter-
kostal aralifa gogiis duvarina dik dogrultuda yerlegtirilerek mitral n
yapragin rahatca gorildiigit konumda saptandi. Transdiiser dahasonra
arkaya ve hafifce diga dogru yoneltilerek arka yaprak ekosunun 6n yap-
rakla Dbirlikte goriildagi yerde ve cesitli transdiiser konumlarinda 50
mm /sn. kayit huizinda kayitlar yapildi. Ekoda tlgiilen vertikal uzunluklar
kalibrasyon faktériine gore diizeltildi

Olgiimler iki ayri aragtirici tarafindan ayri ayri degerlendirilip
ortalama deger alindi.

1) Mitral 6n yaprak vitksekligi: Mitral 6n yapragn sistol sonunda
en arkada bulundufu (D} noktas: ile diyastol esnasmda en 6nde bulun-
dugu nokta (E) arasindaki yiikseklikle @lgtildii (Sekil 1 - DE). Olgiim
atriyoventrikiiler gecis bélgesinde yapildi,

Sekil 1
Mitral én yaprak yiksekligi (DE) ve EF kalinligimm &lgiim yéntemi.
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Yiiksekligin 20 mm nin iistinde olugu normal, 16-19 mm lik deger,
yaprak hareketinde kisitlanma ve 15 mm nin alundaki yiikseklik ileri
derecede hareket azalmas: olarak degerlendirildi® (Sekil 1).

2) Kapak kalsifikasyonu igin mitral 6n ve arka yaprak eko gizgi-
lerinin kalinhgr ve sayisi 6lgiildii. EF kalinhgticin E, F ve bu iki noktanin
ortastndaki noktadan yapilan 6lgiimlerin ortalamasi abindi’® Litera-
tiirde &nerildigi gibi 3 mm. altinda ve tek bir eko ¢izgisi normal kabul
edildi. 3-6 mm. kalinhkta ve birden fazla eko cizgisi hafif kireclenme,
10-12 mm kahnhkta amorf eko band: ise ileri derecede kireclenme ola-
rak degerlendirildi.’?

Arka yaprak ekosunda 2.5 mm nin istiinde kalnlasma kalsifikas-
yon igin anlamh kabul edildi.®

Kalsifikasyon degerlendirilmesinde aletin Hu}f&riigl, sol ventrikiil
ict olugurlarimin kayboldugu, septumun sol ventrikiil yiiziintin rahat-
hikla alindigt diizeye ayarlandr.

Vakalarm floroskopik incclemesinde mitral kapagn diizenli, yogun
ve homojen kalsifikasyonlart annuliise, diizensiz, pargali ve nodiiler
olanlarr yapraklara bagh olarak kahul edildi.V

Eko ve floroskopinin 181 alunda 25 vaka, kapali mitral komiissu-
rotomiye, 15’1 agtk kalp ameliyatina verildi.

Ameliyat sirasinda mitral kapak ve kireglenmesi operator tarafindan
kivegsiz (), ufak lokalize kiregli (+), fazla lokalize kivecli (1) ve
ileri derecede yaygin kiregli (44 1) scklinde degerlendirildi.

Kapal kommiisurotomi ameliyatina giden vakalarda kapak acik-
Ligy, hep ayni cerrah tarafindan c¢m olarak belirlendi.
g1, 1ep ay

Agtk kalp ameliyatina alinan 15 vakauin hepsinde mitral kapai,
! vakada ayrica trikiispid ve aort kapaklart degistirildi.

Sonuglar

Galymamizda elde edilen veriler ve istatistiki degerlendirmeler
Taplo I, II, III ve TV de toplu haldc gosterilmistir

Eko ve floroskopide kalsifikasyon saptanmayan 24 vaka ve yalmz
ekoda mitral 6n yaprakta hafif kalsifikasyon bulunan 1 vaka kapali ko-
missurctomi amelivatina verildi.

Bu vakalardan yalniz ekoda hafif kireclenme gézlenen vakada on
yaprak katsifikasyonu vardi. Ameliyatla yeterli agilma gergeklestivil-
mesine karyin, kapagin ilevide degigtivilebilecegi helivlendi (Sekil 2).
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TABLO 11

NORMAL GRUP ILE DIGER IKI GRUBUN ISTATISTIKI
KARSILASTIRILMASI
Cahplan indeks Normal Fibrotik Kalsifiye
Vaka, 10 24 16
DE Siner 20.00-25.00 12.10-26.60 10.50-19.20
Amplitiidii Ortalama 23.28 17.11 14,74
SD 3.50 3.46 2.60
P < 0.01 < 0.0010
Vaka 10 24 16
EF Sinur 0.50-1.30 1.00-5.30 2.70-5.50
Kalnlig Ortalama 0.97 1.92 3.85
5D 0.28 0.54 (.88
P < 0,001 <« 0.001
TABLO III
VAKALARIN, DE AMPLITUDUNE GORE AMELIYAT SEKLI
DE Operasyon Sekli
Amplitiidix Komisstirotomi Kapak Degisimi
Normal (20 mm) veya daha
fazla Vaka 8. {6) 6 -
Kusitlanmeg 16-19 mm
Vaka 8. (17) 11 6
Zayif 15 mm veya daha az
Vaka S. (17) 8 9
Toplam: (40) 25 15
TABLO 1V
FIBROTIK VE KALSIFIYE VAKALARIN ISTATISTIKI
KARSILASTIRILMASI
Cahglan indeks Fibrotik Kalsifiye
Vaka 24 i6
DE Sy 12,10-26.60 10.50-19.20
amplitiidit Ortalama 17.11 14.74
sSD 3.46 22.60
P < 0.050
Vaka 24 16
EF S 1.00-3.30 2.70-5.50
kalinligs Ortalama 1.92 3.85
SD (.54 0.88
P < 0.001
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Bekil 2

Mitral kapakia multipl eko gdruntimi.

Sekil 3

Ileri derecede kireglenme ve haveket lusitfanmas: gésteren bir vaka,
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Eko ve floroskopide kireglenme saptanan ve (DE} yiksekligi 20
mm nin altinda olan toplam 15 vaka agk kalp ameliyatina alindr. Va-
kalarin klinik tanilari ve yapilan ameliyat islevi Tablo IT de toplu halde
goriilmektedir. Bu vakalarin 7 sinde (+++4), 8 inde (+4) derecede
kireclenme gozlendi. Tiim vakalarda mitral kapak degisimine gidildi.
Ekokardiyografik 6l¢iimlerin ameliyat bulgular ile kargilagtiriimasindan
agagidaki sonuclar elde edildi (Sekil 3).

EF Kalinhigi: Normal, fibrotik ve kalsifik kapaklar arasimda an-
lamli bir farklihk saptandt (P<0.001), {Tablo I, 1II). Bununla beraber
ameliyatta (1) ve (4-----) kalsifikasyon gésteren kapaklarda EF
kalinhklar: yoniinden belirgin bir fark yoktu. Hepsinde ortak nokta
multipl eko bantlarinin olusu ve kalinlagmanin her iki kapakta da go-
riltiguiyda. (Jekil 4). '

]
il

— 2
Sekil 4
Multipl eke goriintimiintn ekokardivografik aqiklamas.

DE Yiiksekligi: DE yiikseklifi yine normal, fibrotik ve kalsifik
vakalarda anlaml defigmeler gostermekteydi (Tablo I, IIT}. DE yiik-
sekligine gove yapilan dékiimde: DE yiiksekligi 20 mm den fazla olan
6 vakanm hepsinde kapah komiisstirotomi yapildi. Kasitlanmig hareket
gosteren 17 vakanin 11 1 komiissurotomiye 6 s1 kapak degisimine gitti.
{leri derecede kisitlanmig hareket gdsteren 17 vakada ise 8 komiis-
surotomi, 9 kapak degigimi yapild: (Tablo II).



LA

MITRAL KAPAK KALSIFIKASYONLARININ DECERLENDIRILMES 433

Tartigma

Mitral valvotomi bugiin de mitral darhginin tek veya hakim lezyon
oldugu vakalarda secilen bir ameliyat yontemidir.” 19

Kapak degigtirme ameliyatlarmin mortalitesindeki azalma ve ya-
pay kapaklardaki gelisme bu kaideyi bozmamgtir. Ciinkii, her seye
ragmen yapay kapaklarm ameliyat ve ameliyat sonrasi riski valvoto-
miden yiksektir, Bir diger tartigmali konu valvotominin acqik yada ka-
pal kalp ameliyati ile yapilmasidir.”. 1 Acik valvotomi son vallarda giin-
cellik kazanmgtir ve bazi vakalarda kapagmn yeterli agikhga kavusmas
igin zorunludur.”*® Fakat kalp-akciger aygitinin tehlikesi hala kiigiim-
senecek diizeyde degildir. Bu nedenle yine, kapali valvotomi mimkiin
olabilen. vakalarda segilecck ameliyat yontemidir. Bir vakanin kapali
valvotomiye verilmesi igin ameliyat éncesinde kapagin kireclenme ve
hareket yeteneginin bilinmesi zorunludur. Ciinkii yalmz komiissural
yapisikhik gosteren mitral darhklarinda kapali komiissurotomi yeterli
agikhf saglarken, yapraklarm tutan fibrokalsifik degigimlerin gorildigi
ve subvalviller aygitin énemli patolojik degigimlere ugradig tiplerde
cogu kez kapak degistivilmektedir.* Yine hafif bir kapak kalsifikasyonu
kapah valvotomiden yararlamrken, gecikilmesi halinde kapak degigimi
zoruntu olmaktadir.”

Bu nedenle cerrahin ameliyat tipinin saptanmast igin kapak yapis
hakkinda vyeterli bilgisi olmalidir.

Son yillara kadar kapak kalsifikasyonunun ve hareket yetenedinin
degerlendirilmesinde fizik bulgulardan biyitk tlgiide yararfamlmugtor.
Ozellikle belirgin agilma sesi ve sert birinci ses, ince ve hareketli kapak
yapmsinl gosteren belivtiler  olmugtur.'® Fakat giderek bu bulgularin
tami koymada yeterli olmadigr goriilmiigtiir. Daha sonra angiografik
incelemelerde kapak hareket yctenegl, tomografik ve floroskopik ince-
lemelerle de kapak kalsifikasyonlart degerlendirilmeye baslanmistir,!®
Zaman alict ve bir élgiide riski olan bu yontemlerle ¢ogu kez tani konu-
labilmesine karsin, yaprak hareketini fazla etkilemeyen anniiler kalsi-
fikasyonla kapak kireglenmesi kesinlikle ayrilamamaktadir.'2

Bu nedenlerle tek tek kapaklar hakkinda bilgi edinilemez. Ekokar-
diyografi klinik kullanima girdigi 1955 yihindan bu yana mitral kapak
degerlendirilmesinde biiylik yer tutmustur.®® L1514 15 Hep pe kadar
bugiin mitral darltgunn derecesini gistermedeki duyarlihg hala tartis-
ma konusu ise de mitral darhgint tanimada ve kapagim kalsifikasyon ve
hareket yctenegini degerlendirmedeki givenilirligi cogu yazarlarca
kabul edilmcktedir,® 1% 13
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Ornegin Gustafson ve arkadaglar® eko degerlerini ameliyat bul-
gular ile karsilagtirarak on yaprak maksimum yiiksekliinin yaprak
harcket ve kireclenmesi ile yakindan ilgili oldugunu gostermislerdir:
Bu vyazarlara gore yitkseklifin 15 mm nin altina digigii hareketsiz ve
kirecli bir kapak yapisim aksettirmektedir. Nanda ve arkadaglari't
EF kahnhgma ve tek yada maltipl eko bantlarinin gériiniimiine gore
semikantitatif bir degerlendirmeye dayanarak da kalsiftkasyon saptan-
mayan vakalarin kapal valvotomi ameliyatina verilebilecegini, CE egi-
minin 15 mm nin altina dilsmesinin ise en gegerli kapak degistirme in-
deksi oldugunu ileri siirmiislerdir. Bu bulgular ¢ogu yazarlarca destek-
lenmistir.% 15 Buna karsilik baz: yazarlar ekonun giivenirligi konusunda
cekimser kalmaktadir,! Ozellikle tartiplan konu CE veya bazi yazarlar-
ca kapak hareketini daha iyi yansittig kabul edilen DE egiminin kapak
hareket yetenegini degerlendirmekteki yeridir.®® Giinkii daralmy bir
kapakta, kapak hareketini bir ok faktor etkileyebilir. Azalmiy hareket,
komiissural yapisiklia, yapraklarin fibréz ve kalsifik doku ile kalinlas-
masina subvalviiler olusumlarm yapisma ve kisalmasina veya bu etken-
lerin hepsinin degisik derecelerde birlikte olmasina bagh olabilir. Bu,
tiim yaymlarda ve bizim ¢ahsmamuzdaki ayni, kireglenme veya kapak
acikhit gosteren vakalardaki degisik DE yiiksekligini agklayabilir.
Buna ragmen caliymamiz normal, fibrotik ve kalsifik kapaklarda DE
yitkseklikleri arasinda anlaml bir fark gostermektedir. Yine kapak degi-
simine giden vakalarin hepsinde DI yiiksekligi 20 mm nin altinda bu-
lunmugtur.

Bizim calgmamiz bir noktada literatiirdeki galiymalarla paralel bir
sonug vermigtir, Ozellikle bu galisma ekokardiyografik olarak mitral
kalsifikasyon saptanmayan vakalarin rahathkla kapal komissiirotomiye
verilebilecegini ve ekonun son yayinlarda vargulandigs gibi floroskopiden
daha duyarh oldugunu gostermigtir.

Literatiirde valv replasmanina verilen vakalarin ekserisinde kapak
kalsifikasyonu egliginde amplitiit azalmasinin en gegerli dayanak ol-
dugunu fakat diger yazarlardan farkh olarak ileri derecede kireglenme
gosteren bir mitral kapakta DE yiiksckliginin normale yakin olusunun
hi¢ bir zaman kapali komiissurotomi endikasyonu koydurmayacag: gibi
DE yiiksekligi 15 mm nin alunda fakat kalsifikasyon gostermeyen vaka-
larda da rahatlikla komiissurotomi yapilabilecegini ileri stirtiyoruz.
Ciinkit 15 mm nin altinda DE yiiksekligi gosteren 17 vakadan ekoda
kalsifikasyon saptamacifimz 8 inde kapali komiissurotomi ameliyat:
hasart ile gev¢eklegtirilmistir, ‘
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Yine mitral kapak degisimine verilen vakalarda cko ile sol ventrikil
cikis yolu degerlendirilehilecektir. Ciinkii vaptlan aragtirmalarda sol
ventrikil ¢ikig yolunun 20 mm den dar oldugu vakalarda dugiik profilli
bir kapak takilmasimin uygun oldugu gozleniimektedir. Bu hastalarda
toplu kapak takilmas: halinde mortalitenin viiksek oldugu bildirilmek-
tedir.™?

Mitral kapak kalsifikasyonlarinin degerlendirilmesinde cko ve [lo-
roskopinin duyarhgr da tartigmahdir. Bazi yazarlar hala floroskepinin
bu konuda en duyarl yéntem oldugunu séylerken,!™ %15 digerleri
aksi tezi savunmaktadir.® Pridie, Oakley ve arkadaglar: 89 mitral darlig
vakasini igeren aragtirmalarinda ekoda hafif kalsifikasyon saptadiklarn
23 vakanin sadece birinde, orta derecede kireglenme gozledikleri 7 va-
kamn yalniz 3 tinde, 45 ciddi kireglenme gosteren vakanin 21 inden, 18
inde floroskopi ile kireglenme saptamglardir. Hafif kalsifikasyonun eko
ile tamndigr 23 vakanin sadece 20 sinde ameliyat ve makroskopik ana-
tomik incelemede kalsifikasyon saptandigs halde mikroskopik incelemede
23 tnde de kalsifikasyon buwiunabilmesi ilgingtir.

Bizim scrimizde bir vakada eko ile on yaprakta hafif kalsifikasyon
goriilmiis ve bu bulgu amelivatia dogrulanmigtir. Vakanin skopisinde
kireglenme gériiimemigtir.

Uzet

Mitral kapakta kalsifikasyon yoklugunun tayini operasyon seklini
belirtemek i¢in énemlidir. Mitral darhkl 40 hastada, mitral valvin eko-
kardiyografik, [loroskopik incelemesi yapilarak kalsifikasyon arastirilds
ve operasyon bulgulariyla karglagtinld:, Vakalarin 9, 37,5’unda (15
vaka) mitral valv degistirilmesi ve 25 inde { %, 62,5) komusiirotomi yapi!-
mak {izere ameliyat Snerildi.

Ekokardiyografik olarak mitral valvde agun kalsifikasyon kalin ve
multipt ekolar; hafif kalsifikasyon, multip! ince lineer ekolar ve kalsi-
fikasyon yoklugu, ince tek veya ¢ift ekolar; anniiler kalsiftkasyon da AV
kavsakia yogun bir eko olarak degerlendiriidi.

Ayrica EF mesafesinin ii¢ ayr: noktadan kalinkgi élgiilerek orta-
lama kalinlik bulundu. Valv mobilitesi sistolik kapali pozisyondan dias-
tolde tam aqlmis pozisyona kadar (DE amplitidii) 6lgiildii. Normal
(20 mm.), kisstlanmg (16-19 mm.), ve zayif (15 mm.) olarak degerlen-
dirildi. Ekokardiyogralik olarak deZerlendirilen bu parametrcler nor-
mal grupla istatistiki olarak karglastirildr, EF i¢in P<0.001 ve DE igin
p <0.010 olarak bulundu.

Mitral darhkl vakalarda eko ile cerrahi yaklagim gitveniliv sekilde
planlanabilir.
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Trans Uretral Rezeksiyonda
Kan ve ldrar Elektrolit ve
Klerens Degisimi

Dr. Resit Toprak* | Dr. Ilhan Erkan** | Dr. Cevat Kogal***
Dr. Dogan Remzi®#¥*

E nfra Vezikal Obstritksiyon’u giderme amaci ile uygulanan cerrahi

yontemlerden birt Trans Uretral Rezeksiyon {(T.U.R.)dur. Bu yéntem
sirasinda arka Gretrayt genigleterek iyi bir goriig saglamak, kesilen doku-
lart mesaneye itmek amacr ile irrigasyon sivilarn kullamlir.! Rezeksiyon
sahasinda agifan venlerden ve kapsiilden sivi absorbsiyonu ile hastalarda
ekstraselliiter hacim degisik oranlarda artar.?

Hipotonik, hemolitik ve non-elektrolit stvilardan biri olan art su,
belirli dezavantajlari yaninda, kolay hazirlanmasi ve ekonomik olmast
nedeni ile halen yaygin kullanma sahast bulmaktadir.® Artsuile husile
gelen bu hemodiliisyon’un ileri hallerinde ek faktérlerile birlikte, suintok-
sikasyonu denilen table ortaya ¢ikar.* Bu nedenle siire dnem kazanir
ve | saat’in tizerine ¢ikmast istenmez.®

T. U. R, uygulanan ve su intoksikasyonu gérillmeyen hastalarda
operasyon dncesi ve sonras: kan ve idrar elektrolitlerini ve klerens degisi-
mi incelemek degeri olacaktic kamsindayiz. Bu ¢alisma T\ U, R, uygu-
fanan infra vezikal obstriiksiyonlu hastalarda, degisken olarak siire (daki-
ka) kullandarak yapilmistir.

Materyel ve Metoi
Bu galsma kapsamina Haziran 1977-Nisan 1978 arasinda Hacet-
tepe Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Bilim Dali’na bagvuran 40 hasta
alindi. Hastalarin hepsinde T. U. R. indikasyonu gésteren infra vezikal
obstriiksiyon vardi,

* Hacettepe Universitesi, Tip Falkiiltesi Uroloji Bilim Dalt Asistan,
*# Aym Fakiilte, Uroloji Bilim Dali Ofretim Gérevlisi.
#4% Aym Fakiilte, Uroloji Bilim Dali Ogretim Uyesi.
##%4 Aym Fakiilte, Uroloji Bilim Dali Bagkan1.
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Hastalarda operasyondan 3-5 giin dnce 20 cc/kg. swvt yliklenerek
2 saatlik idrar drnekleri toplandi. Ara zaman olan 1. saat sonunda kan
alind1. Operasyondan sonra gozle gorilir hematiri'nin kayboldugu
3-5. giin aym islem tekrarlandl. Kreatinin klerens (ml/dk.) 2 saatlik
olarak yapidi. Hastalarin erigkin olmast ve anormal viicut yaprst tasi-
mamalar1 nedeniyle diizeltme yapilmadu.

T. U. R. strasinda irrigasyon igin art su kullanildi. Rezeksiyon stan-
dart Stern Mc Carthy elektrotomu ile yapildi, Siire dakika olarak, doku
gram olarak o6lciildii. Operasyon esnasinda veya sonra hipertonik sivi
perfitzyonu yaprlmadi.

Kan ve idrar oérneklerinde olgiimler oto analizer ile yapilds.

Bulgular

Clahgma kapsamina alinan ve yas ortalamasi 64,2 olan 40 hastanin
histopatoloiik tanisi Tablo I de verilmistir.

TABLO 1
HASTALARIN ORTALAMA YAS VE TANISI
Tam Say1 Yag (Ortalama)
B. P. H. 32
Prostat Kanseri K] 64.2
M. B, D. 5
Toplam 40

Hastalaxin operasyon 6ncesi olgitlen rezidiel idrarlarma iligkin
gruplama ve ortalama diizeyler, bagvurduklarinda kateterli olan hasta-
lar Tablo I’de belirtilmistir.

TABLO 11 .

REZIDUEL IDRAR ORTALAMASI VE DRENA] SURES!
Rezidiiel Idrar (cc) Say1 Rezidiiel Idrar cc {ort.)
100 | 20 36.25 = 6.71
100 4 10 252.50 T 41.52

Akut 10 3-17 Haftalik
Retansiyon ) Kateter Drenajt

T. U. R.un 30 dk.’nin altinda ve iizerinde uygulandign 20 ser hasta-
ik gruplarda ortalama siire ve doku aguhg: Tablo ITTde goriilmektedir.

TABLO 111
T. U. R. DA ORTALAMA SURE VE DOKU AGIRLIGI
Stire {dak.) Doku Ag. (gr.)
Stire (dak.) Say: (ort.) {ort.)
30 20 21.50 F 1.21 10,90 =F 1.49

30 4 20 47.75 T 2.28 30.75 = 2.60
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Tablo 1V’de gorillen pre-op ve post-op. ortalama kan ve idrar
elcktrolit diizeyleri, post operatif devrede idrar elektrolitlerinin belirgin
bir diigme ile ortaya giktifimt ortaya koymaktadir,

Hastalarda operasyon 6ncesive sonrast yapilan idrar kreatinin kan
kreatinin ve idrar tire /kan ire oranlart da Tablo V’de gérildugi gibi
post operatil devrede diigme gostermektedir.

TABLO V

PRE VE POST OPERATIF ORTALAMA IDRAR URE/KAN URE VE IDRAR
KREATININ/KAN KREATININ DUZEYLERI

Sire idrar Ure/Kan Ure Idrar Kreatinin/Kan Kreatinin
(dak.) PRE OP. POST OT. PRE OP. POST OF.

30 4 27.60 == 3.60 17.59 F 2.91 72.83 == 10,82 59.30 = 12.67

30 4 81.30 = 3.74 13.60 F 1.32 85.06 = 15.38 44.39 F 6.81

Tablo VDPda gériilen 2 saatlik kreatinin klerens diizeyleri post
operatif devrede yitkselme gostermektedir.

TABLO VI

PRE VE POST OPERATIF ORTALAMA KREATININ KLERENS DEGISIMI
(2 SAATLIK)

Kreatinin Klerens (2 saatlik) ml./dak

PRE OF. POST OF,
30 | (dak) 91.90 F 12.61 ‘101,57 F 12.05
30 4 (dak.) 79.39 F 6.27 90.46 T 7.90
100 cc | (Rezidii) 91.55 = 11.16 106.44 T 10.06
100 cc’ 4 (Rezidii) 78.95 F 15.44 83.18 T 12.01
Alut Retansiyon 80.52 F 8.49 100,44 F 13.64
Tarluyyma

Bébrek fonksiyonlart normal veya normale yakin olan hastalarm
obstriiktif iropati oneesi ve sonrast klerens diizeyleri 6nemli bir degisiklik
gostermez. Hatta bu diizeyler 0,5 cc/dk. gibi yavag akan idrarlarda bile
tiniform kalabilir.® Bizim caliymamizda da pre operatif rezidiiel idrar-
lart farkh veya akut retansiyon ie gelmis hastalarin pre ve post operatif
kreatinin klerens diizeyleri istatistiki olarak dogrulanacak bir degisim
gostermemiglerdir, Aym durum T. U. R. stresi farkli gruplarda da
onemli bulunmamugtie {Tablo VII),
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TABLO VII

KREATININ KLERENS DEGISIMI ILE DIGER FARTORLER ARASINDARL
EORELASYONUN ISTATISTIKSEL ONEMT

Kreatinin Klerens Degigimi

100 ec ) (Rezidii) P 0.05 nemsiz
100 cc 4 (Rezidii) P > 0.05 dnemzis
Akut Retansiyon P~ 0.05 dnemsiz
30 | (dak.) P > 0.05 6nemsiz
30 4 (dak.} P

= 0.05 dnemsiz

Claligma kapsamina giren ve 'I. U. R, uygulanan hastalarin-kan
tire (BUN), kreatinin ve elektrolit diizeylerinde pre ve post operatif
bir farklihk gozlenmemigtir {Tablo VIIT), Nicolai ve Cordonnier ile
baglatilan bu tip caligmalar da 6nemli fark olmadifini kamtlamaktadie.”

TABLO VIII

KAN URE, KREATININ VE ELEKTROLIT DEGISTMI ILE SURE ARASIN-
DAKI KORELASYONUN ISTATISTIKSEL ONEMI

Stwe (dak.) Kreatinin = Ure (BUN.) Sodyum Potasyum Klor
30 P 0.05 P 0.05 P> 0.05 P 0.0 P~ 0.05
30 4 P 0.05 P . 0.05 P 0.05 P - 0.05 P> 0.05

P~ 0,05 : dnemsiz

Hastalarin post operatif idrar elektrolit degerleri T. U, R, siiresine
gore fark gozetmeksizin cok dnemlt oranda digmiigtic. (Tablo IX). Bu
durum hypotonik su yiklenmesi olanlarda® ve Nefrojenik diabetes
tnsipitus’e benzer tablolarda’ goradir. Su yiklenmesine bagh olan idrar
elektrolitleri diizeyindeki diismeler digindaki patolojiler kesin acrklhiga
kavugamarmmagtir.®

Calismamizda 30 dakikamin altinda siire devam eden T. U, R.’da
pre ve post operatif idrar kreatinin ve idrar kretaninin/kan kreatinin
degigsimi dnemli bulunmamasina kargin 30 dakikanin {izerinde siiren
T. U. R’larda bu diizeyler dnemli oranda degigim gostermektedir
(Tablo 1X). Bu degisim idrar iire ve idrar lire [kan iire diizeylerinde farkh
siirelerde 6nemli olmasina kargin 30 dakikanm altinda énemli ( p < 0,05),
30 dakikanin iizerinde gok énemli (p < 0,01} dir. (Tablo IX). Idrar tire
ve kreatinin’t ile igili ve stive arttikca istatistiksel nemi artan degigim
T. U. R’da dikkati ¢ekmektedir.
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Bu énemli degisimin daha genis kapsamlr aragtirmalara 151k tutacag
kamsindayiz.

Ozet

T. U. R.’da farkl siireleri, degisken olarak, kullanarak yapilan bu
calisma, bébrek fonksiyonlar: diigiik olmayan hastalarda post operatif
kreatinin klerens artiminin énemli olmadigimt géstermistir. Kan kreati-
nin, ire ve elekirolit dizeyleri nemli oranda degigmemistir. Idrar
elektrolitlerindeki snemli diigiiste de siirenin rolii olmamistir. Idrar iire
ve kreatinin ve bunlarm idrar/kan diizeylervi, T. U. R, slivest artimina
bagll olarak gittikge artan bir istatistiksel 6nemle dilgliy gostermistir.
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HemodializUygulanan Kronik
Bobrek Yetmezlikli
Hastalardaki Anemide
Testosteronun Etkisi*

Dr. Macit Sandik¢i** | Dr. Umit Saatci*** [ Dr. Ali Giirgay****
Dr. Sali Caglar****% | Dr., Ayfer Giir*#*###**
Dr, Sevket Ruacan®®****

Kronik bobrek yetmezliginin gidigi sirasinda derin anemilerin olustugfu
ve cesitli klinik belirtilere yol a¢tift uzun zamandan beri bilinmek-
tedir.! Bugiine defin aneminin patogenezine yonelik ¢esitli aragtirmalar
vapilmig ve hastalarin yakinmalarim gidermek icin degisik tedavi
yonetmelerine bagvurulmugtur., Aneminin tedavisinde vyararlanilan
yontemler kan trasfiizyonlar1 devamli hemodializ uygulamasi, Fe ile
beraber kobalt verilmesi androgenlerin kullamlmasi ve bobrek nakli
seklinde swralanabilir.?® Bununla beraber Hteratiiv tarandifinda kronik
bobrek yetmezlifinde gézlenen aneminin tam tedavisinin bagarili trans-
plantasyonla gerceklestivebilecegi ve difer tedavi yontemlerinin tartig-
mal: oldugu gozlenmigtir. Bu calismada devamli hemodializ tedavisi
uygulanan hastalarin anemilerinde parenteral testosteronun etkinhigi
aragtirilmak istenmigtir.

Materyel ve Metot

Bu ¢aliyma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hemodializ Uni-
tesinde kronik hemodializ program: uygulanan yaslari 19-56 arasinda
degigsen 3 i kadin 2 si erkek olmak iizere 5 hasta lizerinde yapilmgtir.

# Hacettepe Universitesi, Hemodializ Unitesi Caliymalarindan,
#* Tlacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, f¢ Hastaliklan Uzmanu.
**% Aym Fakilte, Pediatri Profeséril.
*x4% Avni Fakiilte, I¢ Hastaliklar: Profesirii,
##%%% Ayny Fakilte, I¢ Hastaliklam Dogenti,
#kdkkkk Ayny Fakiilte, Pediatri Dogenti.
*EEREEE Aym Fakiilte, I¢ Hastaliklar Ogretim Gorevlisi,
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Hastalarin hepsi fosfor ve proteinden kisitl, kalsiyumdan zengin diyetle
beslenmis, aliminyum hidroksit ve folik asit almiglardir. Vakalardan biri
hari¢ digerlerine demir verilmemistiv. Hastalara 4 ay siireyle haftada
2 kez 250 mg {I.M testosteron enanthate uygulanmgtir. 4 aylik testosteron
tedavisinden once ve sonra her hastada serum Fe, serum Fe baglama kapa-
sitesi total eritrosit volimii (TEV) ve plazma eritropoetin dizeyi (EST)
oleulmugtir. Hb, Het degerlerine ise 15 giinde bir dializ dign giinlerde
bakilmgtir. Total eritrosit voliimii €% ile igaretli kan verilerck 6lgil-
miistiir.

Eritropoetin Tayini I¢cin Kullanilan Yéntem.

Bu iy igin proteinsiz diyetle beslenen erisgkin disi beyaz farelerde
radyoaktif Fe 59 1n 48 saatte eritrositlere inkorporasyonunu saptayan
yontemden yaravlamlmigter.” ® Fareler bu siirede proteinsiz diyet olarak
% 3 lik glikozla beslenmisterdir. Her hastanin plazmasi 5-6 fareye injekte
edilmistir. Kontrol farelerde 9/ 0.9 luk NaCl ve bébrek hastalifi olma-
yan saghkl sahislarin plazmalam verilerek Fe 59 inkorporasyonu olgiil-
miigtiiv. Galiyma siiresince hastalarin kan transfiizyon ihtiyaclar: ve
kan kayiplar: hesaplanmagtir.

Bulgular

Hb degerleri | vaka diginda yikselmigtir. Fakat istatistik calg-
mada 1 vaka hari¢ yiitkselme dnemH bulunmamgtir (p > 0.05).

Hematokrit degerleri bir vaka diginda digerlerinde yiiksek bulunmug
olup artiglar istatistiksel caliyma ile de anlamh bulunmugtur (p < 0.05).
serum Fe ve Fe baglama yeteneginde testosteron tedavisini takiben goz-
lenen degisiklikler istatistiksel olarakta dnemsiz bulunmugtur (p > 0.05).
Taotal eritrosit volumu bir vaka dignda artiy gbstermistir. Bu ariglar
istatistiksel olarakta émemli bulunmugtur (p < 0.01).

Erttropoetin: Testosteron tedavisini takiben hastalarin  timiinde
istatistiksel olarakta anlamli olan bir artiy gostermigtiv. (p < 0.05).

Tariigma

Kronik bébrek yetmezliginde olusan aneminin nedenlert cok ce-
sitlidir.? Bunlar icerisinde yetersiz eritropoetin yapimma bagl yetersiz
eritropoetsis gogu arasturicl tarafindan en énemli bir faktor olarak kabul
edilmistiz.!® 1! Bu vyolla gelismis aneminin dializle dizelecegi bildiril-
migsede daha sonraki caligma ve gézlemler bu goriigih dogrulamamiser,
Anemt tedavisinde androgenlerin eritpoezi uyaricr etkisinden yararlamila-
bilecegl digtintlmiis bu yolda aragtirmalar gelistirilmig ve 1yi sonuglar
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alindagr bildirilmigtir.% 1213 Buna karsit diisgen sonuglarda yayinian-
mustir, !4 Literatiirdeki yayimnlarda testosteron demir ile birlikte verils

migtir. Bu nedenle testosteronun sonuglara etkisi tam gdsterilememis-
tir.4 13,15

Caliymamizda bu konu iizerinde wsrarla durulmug 1 vaka harig
digerlerinde Fe cksiklifi anemisi gbzlendigi halde tedavide demire yer
verilmemis ve sadece testosteron ile yetinilmigtir,

Tablo I de gézlenecefi iizere hastalarm Hb dizeylerinde anfaml
bir yiikselme gbzlenmemistir. Bu sonug hastalarm seruwm demir diizey-
lerinin diigiik olusu nedeniyle entrositlerle birlesecek olan demirin yeter-
sizlifi sonucu Hb diizeyinin yiikselemedigi seklinde aciklanmigtir, Hasta-
lardan birinde Hb ve total eritrosit voliimiinde artma yerine diismenin
gozlenmesi ise bu hastanin gegirdigi nefrektomi ve peptik iilser nedeniyle
olan kan kayiplarina baglanmak istenmigtir. Hastalarin ESF ve total
eritrosit voliimlerinde istatistiksel ¢ahgma ile de saptanan anlamh bir
artiy gdzlenmigtir. Bu sonug testosteronun ESF yapimim sitimiile ederek
eritropoezi hazilandirmasiyla oldugunu savanan gériigii desteklemektedir.

Biitiin hastalarimrzda ESF artmasima karsin Hb ve diger degerlerde
belirgin olmayan bir artinn goézlenmesi plazmada hem sentezi inhibitor-
lerinin varhi veya eritrosit hiicrelerinin ESF e cevabinin azlift ile agik-
lanabilecegi diisiintilmiigtiir.'® 17 Bilindigi gibi iiremik tavsanlarda nor-
mallere oranla ESF e karst rolatif olarak cevabin artmasina karsin kemik
iliginde demirin Hem’e baglanmasimn absolu olarak azaldigi gosteril-
mistir. '* Bu sonug tiremik kemik ilifinde, ESF duyarli olan hiicrelerin
gekirdekli eritrosit hiicrelerine doniigiintin ortamdaki bazi inhibitorlerle
etkilenmesi geklinde aciklamlmustir.

Testosteron uygulandift 4 ayhk stirede hastalarin biri harig kan
nakline gereksinme duyulmamstir. Busonug kronik hemodializ hastala-
rinda testosteron tedavisinin kan nakline gereksinmeleri azalttifinm yan-
sttmaktadar.

Tedavi sirasinda androgenlerin yan etkisi olarak bilinen KC fonk-
sivon bozukluklar, priapism, hepatit, akne seksuel bozukluk gibi degi-
siklikler hastalarda gérillmemis, sadece bir vakada ilacin kesilmesini
takiben kaybolan hirgituzm gézlenmigtir. Sonug olarak testosteronun
kronik bobrek yetmezlikli hastalardaki aneminin diizeltilmesinde ve kan
nakli gereksinimlerinin azaltilmasinda yararh oldugu, gerektiinde Fe
ile beraber kullanilmasinin bu etkilerl artiracag énerilebilir.
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Ozet

5 vaka miinaschetiyle intermitant hemodializ uygulanan kronik
bébrek yetmezlikli hastalarm anemi tedavilerinde androgen tedavisinin
yeri tartigilmig ve demir eksikligi olanlarda demir ile birlikte verildiginde
daha yararlh clacag: yanstnlmistir.
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Idrar Kristallerinin Yeni Bir

Yontemle Incelenmesi ve
Uriner Sistem Tasl
lastalarin Idrarinin Bu

Yontemle Arastirilmasi

Dr. Sezer Kendi* | Dr, Engin Kendi**

28

%E riner sistem taglariyla idrar kristallerinin ¢ok yakin ilgisi bilinen big
gergektir.» >3 Idrarla gikartilan bir cok madde uygun ortam bulunca,
kristallegmekte ve idrarda saptanmaktadir. Ozellikle iiriner sistem tagh
hastalarda bu kristaller énem kazamirlar,

Bu gahymada normal kigilerin idvarlaryla, tiriner sistem tag olan
hastalarin idrarlas, liyofilizasyon yontemivle toz haline getirildikten son-
va, igindeki kristaller, X-ginfar: difraksiyon yontemi ile incelenmigtir.

Calismanin Amaec

. Gok hassas bir yéntem olan X-gnlan difraksiyonu ile normal
tdrardaki kristal maddelerin incclenrmest,

2. Idrarda evvelce kyistal olarak bilinmeyen yeni kristal maddeler
var micle?

3. Tagh bastalann idrarlarindaki kristal maddeler nelerdir?

4. Tag tegekkilil ile idrar kristal maddeleri arasinda gergekten bir
ilgt var mudir?

5. Tasl hastalarda ameliyattan sonra idrar kristalleri degisiyor mu?

6. Ulkemizde normal ve iiriner tagh insanlavin idrarlarinda en cok
hangi kristal maddeler bulunmaktadir.

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakidtesi Uroloji Bilim Dali Ogretim Uyesi,
##* Hacettepe Universitesi, Mithendislik Fakiiltesi, Fizik Balimi Ogretim Gorevlisi.
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7. Tag analizleriyle idrar kristal maddeleri arasinda ne gibi ilgi
vardir, gibi sorulart agikhfa kavugturmaktir.

Caligmalarimizi, Hacettepe Tip Fakiiltesi Uroloji Boliimiine bag
yuran, {iriner sistem taglt eriskin hastalarin idrarlarina uyguladik. Ayrica
kontrol ve arastiyma amaciyla, normal kisilerin idrarlarm da aragtir-
mamiza dahil ettik.

Giinliik idrarla yaklagik toplam 60 gr. kati madde gikartilir. Normal
hudut 55-70 gramdir. Bu kat: maddeler yaklagik esit miktarda organik ve
inorganik maddelerden meydana gelir.* Organik maddeler; Ure, kreati-
nin, kreatin, amonyak, aminoasitler, purin, {irik asit, allantoin, pyri-
midin, hippurik asit, imidazol derivelers, fenoller, protein, seker, sitrik
asit ve lipidlerdir. Inorganik maddeler; Sodyum, potasyum, kalsiyam,
magnezyum, demir, kursun, nikel, manganez, aluminyum, bakir, giimiis,
kalay, klorit (Sodyum klorit geklinde), silfiir, fosfor ve keton cisimleri
eibi maddelerdir. Ayrica gok az porfirin, urobilinojen, vitamin ve hor-
monlar da bulunur.

Tdrardaki bilinen kristal maddeler isc; Amonyum magnezyum
fosfat (Tripl fosfat), kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat {Stellar fosfat),
kalsiyum sulfat, kalsiyum karbonat, trik asit, gistin, kollesterol, hippurik
asit, 16sin, tyrozin, iiratlar {Amonyum, kalsiyum magnezyum, potasyum,
sodyum tirat seklinde) ve sulfamid kristalleridir.

Materyel ve Meiot

Bu galigma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Kliniginde
Uriner sistem tagl tamst konmusg, elli eriskin hasta ve Uriner sisteme ait
highir yakinmasi olmayan onbes normal eriskin kisiden aliman idrar
numunelerinin tetkiki ile yapilmistir. Tetkik igin aldifimiz tagh vakalar
herhangi bir ayima tutulmayip hastaneye gelis siwasina gore seqilmig-
Jerdir. Uriner sistem tagt hastalarin oniigii kadm, otuzyedisi de erkek
olup yaglar: 18 ila 76 yag arasinda degismekte idi. Uriner sistem taglt ve
normal vakalarn sosyo-ckonomik sartlarmin esitlifine dikkat edilmigtir.

Bu secilen kigilerden 24 saatlik idrar toplandt. Toplanan idrarlardan
200 ce. lik numune alindr. Taze halde liyofilize edilerek, idrar toz haline
getirildi. Toz halindeki idrarin siiratle nem gektigi gortildii. Bu durum
x-1gnlan difraksiyonu igin dnemli bir sorun tegkil ediyordu. Bunun onlen-
mesi igin liyofilize materyel dig ortalama temas ettirilmeden, azotlu bir
ortam igersine ahndi. X-ginlarn difraktometresinin numune kaplarina
hu ortam igersinde yerlegtirildi.
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Bu toz haline getirilmis idrar numunclerinin X-1sinlar toz metodu ile
analizleri yapilarak igindeki kristal yapiya sahip maddelerin karakteris-
tik piklerini kapsayan diyagramlar elde edildi.

Ayrica tagl ameliyatia gikartilan hastalann ayni yontem kullanilarak
tag analizleri yapildi, Tagin kristal yapisi ile idrarin kristal yapist ayri
ayrl incelenmis oldu,

X-gmlart kristallografi veya Hull ve Debye-Cherrer toz metot
(Powder metot) ile yapilan analizde maddenin ince toz halindeki numu-
nesinden monokromatik x-rgnlart gecivilmesi ve yansiyan iginlarin film
veya grafik fizerine kaydedilmesi csasina dayanir. Isinlar maddenin
atomlarimn diizleminden yansiyarak, fotograf filmi {izerine, irradiye
edilen madde igin karakteristik gizgiler halinde kaydedilirler. Bu yéntem
tag analizinde ilk olarak Prien ve Frondel tarafindan kullanilmgtir.®

Son yillarda yontem daha da gelistirilmigtir. Yanstyan wginlar film
izerine degilde ozel gralikler dizerine maddelere gére degisen pikler
halinde yazdinlmaktadir, (Sekil 1). Bu yéntemi Lonsdale ve arkadag-
lary,® Sutor ve Scheidt 1968 de tas analizlerine uygulamuglardir,”?
Bizim de aragtirmamizda kullandigimiz yontem ayni yontemdir, Sekil 2
ve 3 de metodun sematik agiklamast goriilmektedir.

Sekil 1
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X-Isint demeti | l

I
o

Yansiyan
5/0

L

Sekil 2

A- X— 1ginlari tiipli
B- Kaydedici

C- Tcz numune

D- Yansima agisl

Sekil 3

Liyofilizasyon yontemi: Liyofilizasyon veya dondurularak kurut-
mak, maddelerin donma safhasinda iken kurutulmas: iglemidir. Bu
islem; maddenin -40 il —80 °C. da ani olarak dondurulmasi, sonra



IDRAR KRISTALLERININ YENT BIR YONTEMLE INCELENMES] 453

madde bilesimindeki suyun stiblimlegerek ucmas icin diigiik basingda
buharlagtirma isleminden gegirilmesidir, Béylece livofillestiriten madde
toz haline gelir. Madde ozelliginden highir sey kaybetmez. {lerde igine
yeteri kadar su katilinca eski dzelliklerini yeniden kazanur.

Difraksiyon ile Kimyasal Analiz: Verilen bir cisim, bu cisim
ister saf’ halde bulunsun, ister cisimler karigminm bir bilegeni olsun,
daima karakteristik bir difraksiyon piki ve bu piklerden olusan difraksiyon
diyagramu hasil eder. (Sekil 1) Bu hakikat kimyasal analiz difraksiyon
metodunun esasicar,

Difraksiyon analizinin ézel bir tstiinliigii, bir cismin varligin, onu
kimyasal elamanlardan ibaret bilegenleri cinsinden degil, bu cismi numu-
ne iginde hakikatte bulundugu sekilde aciklamasidir.

K-ginlary difraktometresinde analizin yapilisi: Analizde 35
kv de elde edilen ve 15 mA siddetinde, bakir ke monokromatik
Kigindemeti kullantlmigtir. Bakir anti katotiu X 1ginlan tiplinden
elde edilen bu demet, difraktometrenin 6zel numune yerine yerlestirilen
diiz bir levha halindeki toz numuneyc génderilir. Numuneyi tagiyan
tablanin, 0°-160° dénmesi neticesinde toz numune icersinde bulunan
tesadiifi olarak yonlenmig kristal yansima diizlemierinin herbiri belli bir
agida difraksiyon pozisyonuna girerler. Yani numuneye gelen X 1gn-
lar1 belli agilarda, kristal diizlemlerinden yansiyarak aletin bir pargasl
olan sayaca gelirler ve elektronik sistem tarafindan grafik kagidi tizerine
kayit edilirler. Bu kayit egrisi tizerinde meydana gelen pikler, numune
icersindeki kristal yapiya sahip maddelerin karakteristigidir.

Bulgular

Normal kigilerin Liyofilize edilmis idrarlar:, Xagmlan difraksiyon
yontemi ile incelendiginde gu kristal maddelerin  oldugu  goriildii;
(Tablo T)

TABLO 1

Ure 15 Vakada 9, 100
Tuz 13 ” % 86.6
Kalsiyum Tarbonat dihidrat 10 » %, 66.6
Amonyum magnezyum fosfa: (tripl fosfar) 3 " % 20

Ulrik asit 2 » o 5.5
Manganez oksit 2 ” % 15.5
Kalsiyum oksalat ! » 9% 6.0
Kalsivum oksit 1 > % 6.6
Sodyum di oksit i ” v, 6.6
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Kalsiyum oksalat kristallerinin idrarla siklikla ¢iktif1 bilinirse de,
hizim normal vakalarinmzda ancak bir vakada 9, 6.6 oraninda bulun-
mustur. Idrarda kristal yapiya sahip olmadigi bilinen iire ve tuz ise,
idrarin énde gelen kristallerini tegkil etmektedir, Bu kristallevin tesekkdi-
lii, liyofilizasyon esnasinda suyun kaybolmasiyla iire ve tuzun kristal
yap: kazanmas ile izah edilebilir. Ure ve tuz kristalleri pikleri vakalara
gore degisik kuvvetlerde bulunmugtur ki buda bu maddelerin idrar igeri-
sindeki konsantrasyonlartyla orantihidir, Teshit cttifimiz manganez
oksit, kalsiyum oksit ve sodyum di oksitin de aslinda idrarda itrah edil-
digi bilinirse de bu maddelerin kristal yap1 teskil edebilecegine highir
yayinda rastlanmamustir. Ayrica bu ii¢ kristal tagh kigilerin idrarlarinda
da bulunmustur.

Uriner sistem taslt elli vakanin liyofilize idrar1, X wgnlart difraksi-
yon metodu ile incelendiginde bulunan kyistaller ise goyledir. (Tablo IT)

TABLO 11
Sodyum kloriir 47 Vaka 9% 94
Tire 33 9% 76
Kalsiyum karbonat hidrat 4 ¥ % 28
Manganez oksit 2z % 24
Amonyum magnezyum fosfat 8 ” % 16
Urik asit g % 16
Sodyum di oksit g v Ye 16
Kalsiyam sulfat hidrvat g o, 16
Alfa kalsiyvum sulfat 5 7 % 10
Kalsiyvum oksit 5 » o 10
Oxamit 4 @ %% 8
Ure nitrat 2 7 o 4
Kalsiyum {irat 2 % 4
Hidroksi kalsiyum aliiminyum silikat 2 " % 4
Bazik magnezyum aliiminyumn silikat 2 ” % &
idantifive edilemiyenier 3 % 6

Tablo IT’de goriildiigii lizere, normal idrarda rastlanmayip, tast
bulunan hastalarda tesbit edilen kristaller; Kalsiyum sulfat hidrat, oxa-
mit (Sckillenmemis trik asit kristalleri), iire nitrat, kalsiyum iirat,
hidroksi kalsiyum aliiminyum silikat ve bazik magnezyum aliiminyum
silikattir,

Elli tag vakasinin 29 unda, tas ameliyatla alindigindan bunlarin
Xagnlar difraksiyon yontemi ile analizleri yapilmistic. Yapilan tag
analizleri Tablo I1’de dzetlenmistir. Gériildiigii tizere Ulkemizde tag
yapisina en gok kalsiyum oksalat monohidrat hilesigi girmektedir. Takat
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idrar analizlerinde, tam ters olarak, Kalsiyum oksalat kristallerine highir
tash vakada rastlanmarmugtir,

TABLO III

Kalisyumn oksalat monchidrat-Hidroksil apatit-Kalsiyvum  oksalatdi
hidrat § Vaka
Kalsiyum oksalat monohidrat-Kalsiyum magnezyum demir karbonat-
Magnezyum amonyuwmn fosfat-Amonyum asit tirat-Kalsiyum oksalat di-

hidrat 5 Vaka
Kalsiyum oksalat monohidrat-Kalsiyum magnezyum karbonat-Kalsi-
yurn oksalat di hidrat-Hidroksil apatit 4 Vaka

Kalsiyum okszlat di hidrat-Kalsiyuin magnezyum karbonat-Amon-

yurn asit trat 5 Vaka
Kalsiyum oksalat mono hidrat-Kalsiyum magnezyum demir karbonat-

Kadmium karbonat-Sodyum aliiminyum silikat 2 Vaka
Amonyum asit tirat-Kalsiyum oksalat di hidrat 1 Vaka
Amonyum asit Grat-Magnezyum amonyum fosfat 2 Vaka
Kalsiyum oksalat di hidrat-Magnezyum amonyum fosfat 1 Vaka
Amonyum asit Grat-Kalsiyum oksalat mone hidrat-IKarbonat apatit ! Vaka

Ayni hastadan ahnan idrar ve tagin analizlerinin incelenmesinde
ise hem idrar da hem de tagta aym kristal madde 17 vakada tesbit edil-
migtir. Yaklagik olarak 9, 58 degerdedir. Fakat vakalarm g¢ogunda bu
maddeler idrarda bagka, tasta baska bilesikler halindedir.

Ameliyatdan dnce ve sonra ayni hastadan alinan idrar numunelerin-
de, idrar kristal maddelerinin degigmedigi, fakat gikartilan kristallerin
kantitatif’ miktarlarinda bir azalmamn cldugu goriilmiistiir.

Tartigma

HZergmlars difraksiyon yontemi, Fizikcilerin maddenin ince yapisim
gozmede kullandiklart bir yontem olup, tip da bugiin igin triner sistem
ve safra taglarinm analizinde kulamilmaktacir. Biz tipda bu yéntem ilk
defa degigik bir analiz i¢in uygulamis bulunuyoruz yéntemin iistiinliigi,
numune icinde madde gok az bile olsa gésterilebilmesi, kisa siirede netice
alinmasi, numuneye digardan hichir katkida bulunulmamasi ve analiz
neticelerinin bir diyagram tzerine kaydedilmesidir. Bu sayede bir nu-
mune igindeki biitiin kristal maddelerin hepst bir diyagramda topluca
goriilme olanagina kavugur,

Normal kigiler ve tagh hastalarin idrarlarimin esas kristallerini tire ve
tuz tegkil etmektedir. Normalde bu iki madde idrarda solabl halde oldu-
gundan kristal yapilar dogrudan dogruya gésterilemez. Fakat liyofilizas-
yonla idrarin suyu giderildigin de buntarin tam bir kristal yapida olduk-
lar1 anlagilogir,
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fdrarda sik rastlandigt bilinen kalsiyum oksalat kristallerinin nox-
mal vakalardan ancak birinde, tagh vakalardan highirinde rastlanma-
mast da ilging bir bulgudur. Bunun tam tersi olarak, tas analizlerin de ise,
iki vaka harig, biitiin taglarin yapisinda kalsiyum oksalatin bulunmast cok
ilginedir. Bu bulgular kalsiyum oksalat kristallerinin giinltik idrarda zan-
nedildigi kadar sik gikmadigu, eger idrar beklememis ve kigi normal
hidrate ise cok az rastlandigini, belki de alinan besinlerin rastiantisina
bagh olarak zaman zaman idrara gegtifini gostermektedir. Fakat tag
yapisinda stk bulunduguna gére, bu duram kristallerin bol tesekkiil ettigl
srada tag vapisina girdigi, bunun digtnda kiside tag olsa bile, idrarda
bulunmayabildigini géstermektedir. Bu durum, kristallerin tag bir kez
tesekkiil ettikten sonra, idrardan ¢ok tag yapisina girerek idrara gegme-
digi seklinde de yorumlanabilir.

Normal kigilerde sik rastlanan kristallerden ikisi de kalsiynm kar-
bonat ve amonyum magnezyum fosfat (Tripl fosfat) dir. Bunlardan
amonyum magnezyum fosfatin normal ve tagh idrarlardaki oramnin
birbirine yakin oldugu, Fakat kalsiyum karbonata normal idrarlarda
daha sik rastlandigy goriilmektedir.

Hem normal hem de tagh idrarda bulunan diger kristallerin oranlarz
yaklagik olarak hirbirine uymaktadir. Bilhassa Urik asit kristalleri her
ikisinde de aym oranda bulunmustur.

Normal idrarlarda bulunmayip, taslt vakalarin idrarinda bulunan
bazi kristaller teshit edilmigtir. Bunlar kalsiyum sulfat di hidrat, oxamit
(sekillenmemis iirik asit kristalleri), {ire nitrat, kalsiyum iirat, hidroksi
kalsiyum aliiminyum silikat ve bazik magnezyum aliiminyum silikattir.
Bu maddelerin bazilar1 aym hastalarin tas analizlerinde de teshit
edilmis olduguna gore, tas tegekkiiliinde rolleri oldugu anlagilmaktadir.
Bunlarin icinde hilhassa iki ayri silikat bilesigi olan hidroksi kalstyum
alitminyum silikat ve bazik magnezyum aliiminyum silikatin iki hastanin
hem idrarmda hem de taginda bulunmas: ¢ok ilging bir bulgudur. Simdi-
ye kadar bilinenlerin aksine silikatlarin idrar ve tas yapisinda onemli
rolit oldugunu gostermektedir. Yine hem normal hemde tash vakalarin
idrarlarinda buldugumuz kalsiynm oksit, manganez oksit ve sodyum di
oksitinde samldifindan sik olarak idrarda bulunabilecegi, bunlarin
uygun ortamda kristal yapi kazanabilecedi de ispatlanmaktadir.

Uriner sistem tagh vakalarin kan elektrolitleriyle idrar kristalleri
arasindaki ilgi bulunamamus, sadece hiperkalsemi bulunan bir vakamn
hem taginda hem de idrarinda yiiksek deferde kalsiyum bilegiklerine
rastlanmigtir, Aynt bulgu kanda trik asitin yitksek bulundugu vakada
da saptanmugtir.
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Glikoz degerleri yiiksek olan hastalarda idrarda glikoz kristallerine
rastlanmadi. Bu durum glikozun idrarda kristal yapida olamiyacagini
gostermektedir. ‘

Tagh vakalarin idrar reaksiyonlar: kalevi olanlarinda idrar kristal-
leri ve taglarin mikst bir yapida oldugu, hem asit hem de kalevi ortamda
olugabilecek maddeleri kapsadigi goriilmiigtiir. Asit idrarlarda ise daha
cok asit ortamda olugabilecek maddelere rastlanmigtir. Idrar dansitesi
ile kristaller arasinda bir ilgi bulunamamisgtir.

Ameliyattan énce ve sonra aynt hastadan alinan idrar numunclerin-
de kristal maddelerin degismedigi fakat kristallerin kantitatif olarak
azaldigy goriilmistiir. Bunun da ameliyat sonu alnan sivi miktarinin
artmagiyla ilgili olabilecegi diigiiniilmektedir.

Vakalarin tag analizleri, evvelce hilinen analiz bulgularina uymak-
tadir. Kalsiyum oksalat mono hidrat, kalsiyum oksalat di hidrat, amon-
yum asit iirat tag yapisina giren en énemli maddelerdir.

Idrar ve tag analizlerinden anlagilan diger bir husus da bir madde-
nin, hem idrarda hem de tag yapisinda ayr: ayri bilesikler halinde ola-
bilecegidir.

Ozrzt

Normal ve iiriner sistem tagh hastalarin idrarlar: liyofilizasyon ve
Kaginlart difraksiyon yontemiyle incelenmigtir. Ulkemiz i¢in énemli bir
sorun olan iiriner tag hastaligindaki idrar kristalleri, normal idrar kris-
talleri ve bununla, tagh idrarlar ve iiriner tag analizleriyle ilgi aragtiril-
migtir.

Liyofilizasyon, maddelerin ani sogutularak diigiik basingda kurutul-
malar1, X-ginlar difraksiyon yéntemi ise toz halindeki 6rnek maddeye
K-ginlar: sevk ederek yansiyan iginlarin kaydedilmesi esasina dayanic.

Aragiirmamiz sonucu, idrarda ve tagta bazi veni kristal maddeler
bulunmus, idrardaki baz: kristal maddelerin tag yapisina girdigi saptan-
mugtir. Evvelce kristal olarak saptanmayan magnezyum oksit, kalsiyum
oksit, sodyum di oksit, kalsiyum magnezyum aluminyum silikat ve bazik
magnezyum aluminyum silikatin idrarda kristal halde bulunabilecegi
goriilmiigtiir,

Kalsiyum ve tirik asitin kandaki miktarlarinin idrar kristallerine ve
tas yapisina tesir ettigi goriilmiigtiiv. Sik rastlandigs bilinen kalsiyum
oksalat kristallerine ise idrarda hi¢ rastlanmamigtir. Buna mukabil 6n
sirayl, iire ve tuz kristalleri hari¢ tutulursa kalsiyum karbonat kristalleri
almaktadir,
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Tash hastalarda normal kigilerden farkli bazi kristaller bulunmus,

tag icin yapilan ameliyatin idrar kristallerine etki etmedigi goriilmugtiir.

5]

10,

1.
12.
13.

14.

15,
16.
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Uremik Miyokardiyopat:
Dr. Erdem Oram?* | Dr. Aysel Oram*

gronik hobrek yetmezligine ©zgii bir kardiyopatinin varhgi hala tar-
tisma konusudur. Bazi aragtiricilar tremideki metabolik ve hemo-
dinamik degisimlerin miyokardiyopatinin esas nedent oldugunuilerisiirer-
lerken,?* digerleri intrinsek kardiyomiyopatik bir elementin varhgini
kabul etmektedirler.!® 288941 Her iki goriis lizerinde de kisaca durmak
istiyoruz.

Ozgiil bir miyokardiyopatinin varkini kabul edenler savlarim
daha cok hayvan deneylerine dayandirmaktadirlar. Ornegin, bébrek
yetmezlifi olusturulan kobaylarda, 30 saat sonra, cestili etkenlerin so-
rumlu olabilecegi miyokard kontraktilite azalmasinin saptanmas,® kan-
da artmg katekol ve fenol birlegiklerinin miyokardiyo-toksik etki gos-
termeleri,*! iire, kreatinin,” guanidin sitksinik asit ve metil guanidin
eklenen perfiizyon mayilerinin izole fare kalbinde koroner kan akimu,
oksijen sarfi, laktat olugmasi, sol ventrikiil zirve basinct ve basing yiiksel-
me hizin etkilernes,* tiremiye ézgii miyokardiyopatinin lehine kamtlar
olarak gosterilmektedir. Yine deneysel tiremide saptanan miyokardiyal
hiicre zarmdaki sodyum pompasimn tembelligi veya sarkoplazmik kalsi-
yum pompasindaki sizzntimn da iiremik miyokardiyopatinin nedeni
olabilecegi tzerinde durulmaktadie 3

Ozgiil itremik miyokardiyopati varhigin reddecen arastirmacilar ise
gorislerini mivokardivopati tamamindaki zelliklere dayandirmaktadarlar.

Ozgiil iiremik miyokardiyopati diychilmek icin, kalp yetmezligi
yapabilecek bagka bir nedenin olmamasi gerekhidir.'” Bu noktadan hare-
ketle arastiricilar, hipertansiyon, anemi, toksik metabolitler, kanda tire
yiiksekligi, miyokard ve damarlarda kalsifikasyon gibi her biri tek tek
kalp yetmezligi yapabilecek nedenlerin bir arada bulundugu tiremide,
ayr1 bir intrinsck kardiyotoksik etkene gerek olmadigini ileri stirmektedir-
ler.? Miyokardiyopatilerin bilinen bir ézelliginin, vitamin eksikligi ve
alkole bagh olanlar disinda, ilerleyici ve éldiirtici bir seyir izlemeleri
olduguna da deginerck yeterhi diyaliz ve bagarili transplantasyonla vaka-

* Hacettepe Universitesi, Tip Fakiltesi Kardiyoloji Bohimiz Ogretim Uyesi.
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larin tam iyilegme gbstermesinin de miyokardiyopati tamisint reddettirece-
gini belirtmektedirler.?

Clesitli vaka gruplarindaki EKG incelemelerinde aragtiricilar, hiper-
tansiyon, koroner arter hastaligs ve elektrolit bozukluklarinin olugturdugu
degismeler diginda tiremik miyokardiyopatiye dzgii bir bulgu da gostere-
memiglerdir, 28

Yine iiremik vakalarin patolojik incelemesinde, kalpte, perikardit
diginda spesifik bir dzellik saptanamamigtir.® Var olan degigmelerin de
anemi, hipertansiyon ve viral enfeksiyonlarla agiklanabilecegi sdylenmek-
tedir.® 28

Bu nedenle baz1 yazarlar birden fazla kokenli iiremik kalp yetmez-
liginin 6zgil bir kardiyomiyopati seklinde tanimlanamiyacafini ve bu
terimin patolojik dayanak buluncaya, kalp yetmezligi etyolojisinden iire-
mik toksinler, anemi, hipertansif ve kalsifik nedenler giderilinceye kadar
kullanilamryacagint ileri stirmektedirler.

Uremik Miyokardiyopati Nedeni Olabilecek Etkenler

Uremik miyokard yetmezligine neden olarak hilinen ve olast gorii-
len etkenlere kisaca de§inmek istiyoruz. Bu etkenler ve etki mekanizma-
larn Sekil 1 de toplu olarak gosterilmistir,

/- HIPERPARATIROIDI ZM

f
f

Sant veya

idr, Fistiit
Karbonhidrat _
metabolizmast - Endokardit
bozuklud Damar duvarinda
sodyum ve su
dedisikligi Perikardit
HIPERLIPIDEMI HIPERTANSIYON \

- MYOKARD HASARI vekeya
VASKULER HASTALIK s FONKSIYON BOZUKLUGU ]

SSS HASAR! vefveya - _t_ _
FONKSIYON BOZUKLUGU l B
Sekil 1

Uremik miyokardiyopatiye neden olabilecek etkenler (Lazarus’tan?7)
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a. Hipertansiyon

Uremik kardiyovaskiiler bozukluklarin olugmasinda énemli bir ne-
den oldugu tiim yazarlarca kabul edilmektedir.®®2® Bazi aragtirnalar
daha ileri giderek ve tiremik vakalarin % 80-85"inde hipertansiyon veya
hi¢ olmazsa hipertansiyon hikayesinin varlifina dayanarak, hipertansi-
yonun miyokardiyopati tablosunun tek sorumlusu olabilecegi goriisiini
bile savunmaktadirlar.®

Renal yetmezlige bagh hipertansiyonun fizyopatolojik mekanizmasi
acikhiga kavugmanugtr. Bobrek kokenli vazokonstriktér maddeler, ane-
miyc bagh yiiksek debi ve biiyiik olasiikia hébregin hipertansiyonu énle-
vici etkisinin kaybi sorumiu tutulmaktadir, 0 53

b, Anemi

Uremik vakalarda bilinen bir bulgudur. Renal endokrin fonksiyon
bozukluguna baglh oldugu ileri suriilic.!® Hemoglobin 9, 7,5 gin
altina digtiigi zaman, kalp debisinin yiikseldigi gosterilmigtir.?? Bazi
arastirmalarda bu bulgu desteklenmemigse de, yazarlarin ¢ogu aneminin
iiremideki yitksek debiden sorumlu oldugu gorisiindedirler.?® 3 Fakat
iiremik miyokard bozuklugunda 6nemli bir etken olarak dégiiniilmemek-
tedir.?® 32 Hatta anemiye bagh vazodilatasyonun hipertansiyon derecesing
azalttig1 ileri siivilmektedir.®®

c. Hipervolemi

Uremide tartigilan konulardan bir digeridir. Bazt arastiricilar tiim
uremik vakalarda (konjesyonlu, konjesyonsuz) kan hacminde belirgin
artiy bildirirken, digerleri normal veya hafif artmiy oldugunu géstermis-
lerdiy.?!

Uremik konjestif sendromdalki rolii kesinlikle bilinmemekle beraber,
dzellikle santral vaskiiler yataktaki mayi vitklenmesinin etkili olabilecegi
kabul cdilmektedir.

d. Akciger Kapillerlerinde Permeabilite Artisi.

Akciger ddemi bobrek yetmezlifinde oldukea sik olusan bir komp-
likasyondur. Akcigerlerde tipik kelebek gériiniigii bildirilmektedir.*?

Bu fenomeni aciklamalk igin ceyitli mekanizmalay énerilmistir. Sol
kalp yetmezligl, akeiger kapiller permeabilite artege ve mayl yiiklentmesi
bunlarin baghcalavidur, ' 1% %7
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Gibson' pulmoner ddem saptanan 6 hastasinda sag atrium basin-
cinin normal oldugunu, pulmoner arter basinciun ise normal veya hafif
artig gosterdifini, fakat pulmoner arter ortalama basinernin hi¢bir zaman
mitral darkgi veya iskemik kalp hastaliginda olusan pulmoner sdemdeki
diizeye qkmadipini belirterek, bu fenomeni bébrek yetmezligindeki
pulmoner kapiller permeabilite artig ile actklamaktacdir. Vakalarm bir
kisminin ileri derecede hipoproteinemi gdstermesi, plazmammn protein
ozmotik basing azalmasinin da diger bir ctken olabilecegini diigiindiir-
miigse de, ddemin kaybolmasi halinde kan protein diizeyinin daha da
diisiik bulunugu, osmotik basing azalmasinin etkinlifini azaltmaktadir.®®
Kald: ki histolojik aragtirmalar da kapiller permeabilite artigin: destekle-
mektedir.?®

Buna karsihk Del Greco!? konjesyonlu vakalarda 9, 87, konjesyon-
suzlarda 9, 19 oramnda perihiler pulmoner ddem saptayarak, Henkin
ve grubu?’ tiremik pnémonitis deyimini kullandiklar:r pulmoner ddemin,
diyalizden sonra kayboldugunu gostererek, ekstraselliiler mayi biriki-
minin baglica roli oynadigim ileri siirmektedirfer.

e. Kalsiyum ve Potasyumun Etkisi

Kalsiyum : Uremik vakalarda total serum kalsiyum diizeyi ¢ogunluk-
la diisitk bulunmaktadir.b '® Hannemann?® iiremide sarkoplasmik kalsi-
yum pompasinda bir sizinti oldugunu ve kalpte endogen kalsiyum mik-
tartmn arttigim ileri stirmektedir,

Literatiirde hipokalsemiye bagl oldugu digiintilen kardiyomegali,
EKG degigiklikleri, kalp yetmezligi ve diigiik debi gdsteren vakalar bildiril
mektedir. ! 16 4

Kronik bébrek yetmezliginde, sekonder hiperparatiroidizm sonucu
olugan hiperkalseminin miyokard iizerine etkisi de degisik sekillerde
olmaktadir. Bunlar damar ve miyokardda ve dzellikle iletim sistemindeki
kalsifikasyonlar seklinde dzetlenebilir,? 8% 3% 47

Potasyum : Kronik bébrek hastaliklarinda potasyum itrahi, terminal
déneme gelinceye ve oliguri yerleginceye kadar serum potasyum diizeyi
6 mEq /L’de tutulacak gekilde ayarlanabilmekiedir.® Képek deneylerin-
de, hiperpotaseminin, o6zellikle yetmezlige sokulan kalplerde kardiak
performanst azalttigl gdsterilmistir.?

Hiperpotaseminin liremik hastalarda 9} 20 oramnda gériildiigi ve
potasyum zehirlenmesinin tremide en az 1/5 oramnda olitme neden
oldugu ileri stiriilmektedir.??
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f. Asidoz
Asidozun kalp adelesi tizerinc etkisi hakkindaki goriigler degisiktir.

Bir grup aragtirici asidozun ventrikitl performansini ve miyokardin
katekolaminlere cevabimi degistirmedigini gosterirlerken,'?  digerleri
kontraktiliteyi depresse ettifini, surrenalden katckolamin salgilanmasiny
artirdiginl ve miyokardin katekolaminlere cevabim azalttiint ileri siir-
mektedirler.’

Carrier’® pH nin 7,4 iin altupa inmesi halinde arteriyel direncin
distiigiinii ve damarlarin fizyolojik toniislerini koruduklar: pH hudutla-
rinin gok dar oldugunu belirtmektedir.

Asidozun vazodilatasyon yapier etkisi yaninda, vendz konstriktor
etkisi de kardiyovaskiiler dinamigi etkileyebilmektedir.?'

g. Uremik Toksinler

Raab ve grubu?! iiremik kisilerde ve otopsi incelemelerinde kanda
ve miyokardda biiyiik olasilikla adreno-sempatik kokenli katekol bilestk-
lerinin agir1 miktarda biriktigini gdstermiglerdir. Yaptiklart hayvan
deneylerinde, iiremik hasta serumlarinin izole fare ve kurbaga kalpleri
{izerine toksik etki yaptigin: saptamiglar ve bu yolla éiremik serumun kas-
divotoksik etki gdsterebilecegini kanttlanuglardur.

Yine itremik hastalarin kamnda daima artmig olarak bulunan fenol
hilesiklerinin bradikasdi ve kasilma giiciinde azalma gibi kardiyotoksik
etki gosterdigi saptanmisor.® Bu bulgulara dayanarak kanda artmig
katekol ve fenol bilegiklerinin iiremide kalp yetmezli§i ve 6liime neden
olabilecedi ileri stiriilmektedir.

Kanda katekol hilegiklerinin artmasina karsilik serum kreatinin
mikear1 % 10.7 mg. dan fazla oldugn zaman Vanil Mandelik asit (VMA)
itralt normale gore yartya yakin bir azalma gbstermektedis.® Bu buigu
hasara ugramis bébregin katekolamin ve onlarin metabolitlerini gegire-
memesine baglanmaktadir, Sonug olarak uzun siircli ve yiiksek norepi-
nefrin diizeyinin, miyokardiyal degencresansa yol agacagi sdylenmekte-
dir .40

Gross ve Sanberg? tiremiden tlen hastalarin kalp, diyatragma ve
iskelet adalesinde kreatinin miktarm ileri derecede azalmig bularak ve
adele kreatinin scviyesi ile adele giici arasindaki bilinen direkt iliskiye
dayanarak tiremide miyokavdiyal giiciin azaldigint ileri stivmektedirler.
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h. Lipid ve Karbonhidrat Metabolizmasi Bozuklugu

Trigliseridden zengin lipoproteinlerin taginmasindaki anormallik,
diyalizdeki hastalarin kanlarimn laktesan goriinisii ile dikkati celomis
ve daha sonraki ¢aligmalar hiperlipideminin kronik iireminin bir sekeli
oldugunu ortaya koymusgtur,? 9 3

Kronik tiremik hastalarda trigliseridden zengin ¢ok diisiik dansiteli
lipoproteinlerde belirgin bir artig ve 6zellikle tip IV hiperlipoproteinemi
gorillmektedir. Nefrotik sendromu olmayan vakalarda kolesterol dizeyi
gogunlukla normaldir.®® Bohrek fonksiyonlarinin normal oldugu piyelo-
nefrit vakalarinda hiperlipidemi saptanmasma kargihk, glomerulonefrit
vakalarinda goriilmemesi hbrek medultasinin bu anormallikten sorum-
In oldugu izlenimini vermistir,®! Kronik {iremik hastalarda fibrinolitik
aktivitede bozukluk ta gdzlenmigtir,®

Erken atheroskleroz olusumundan sorumliu tutulan risk faktérleri-
nin (hipertansiyon, hiperlipidemi, glikoz entoleransi ve hiperiirisemi)
tiimii kronik boébrek yetmezlikli hastalarin ¢ogunda meveuttur.? Bu
nedenle iiremik olmayan sahislarda 10 yil veya daha uzun siirede olu-
sabilecek damar lezyonlar, tiremik hastalarda bir kac senede goriile-
bilir.2 Bagarili transplantasyon dahi bu etkenleri ortadan kaldirama-
maktadir.’® Uremik hastalarda karbonhidrat metaholizmasinda, karbon
hidrat entoleransina bagl, hiicre dizeyinde dokunun insiiline kargt du-
yarhigimn azalmas: ile ilgili bir bozukluk ve immiinoreaktif insiilin salgi-
lanmasinda gecikme ve artiy meventtur.? 1% 33

Bagdade ve arkadaglan?® Uremik hastalardaki trigliserid artigimin
da bu yiiksek insiilin diizeyine bagh oldugunu ileri siirmektedirler.

1. Sekonder Hiperparatiroidizm

Uremik vaskiiler bozukluklarin olugmasina neden olan diger bir
etkendir.

Iletim aritmileri ve konjestif yetmezlikten 6len iiremik hastalarin
miyokard ve iletim sisteminde,® EKG’sinde iskemik miyokardiyal
bozukluk saptanan bir diger trcmik hastamin ise ince koroner arter
dallarmnda kalsifikasyon bildirilmigtir.** Bu vakalarin hepsinde paratiroid-
ler hiperplazik bulunmugtur.

j» Uremilk Perikardit

Kronik hemodializin geligtnesi ve renal transplantasyoniardan elde
edilen yiiz giildiriicii sonuglar, livemik perikarditlerin prognozdaki
tnemini degistirmistir. Onceleri 6liimiin habercist olarak kabul edilirken,
simdi tireminin diger belirtileri gibi yeterli tedavi ile diizelebilmektedir.
Kronik tiremik hastalarda 9, 51 oraminda goriildagii bildirilmektedir,#
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Etiyolojisi hala aciklia kavngmamgtir. Arastirmacilarin biv kisma
perikarditi tiremideki yaygin seréz membran hasarinm bir boliimii kabul
ederken, digerleri bakteriyolojik ve viral nedenler iizerinde durmakia-
dir.#» 11,3657 Fakat bu goériiy tiim yazarlarca desteklenmemektedir.

Yeterli bir diyalizin gogu kez perikarditin ditzelmesini saglamast
serum  elektrolit bozuklugunun sorumlu oldugunu diigiindiirmektedir.

Bir grup yazar perikarditin miyokardit egliginde goriimesine dikkati
¢ekmektedirler,'9 Ornegin Langendorf ve Pirani®? 27 iiremik peri-
kardit vakasinin 6’sinda inflamatuar progesin komgu miyokarda yayil-
digmm bildirmektedirler,

Comty ve arkadaglart’ perikarditin ancak miyokardit esliginde
hayati énem tagdigim ve élimlerin perikardiyal tamponatdan ¢ok, mi-
vokardiyal yetmezlige bagl oldugunu ileri siirmektedirler.

Bunun yamnda tiremik perikarditin kan biokimyasmndaki degigik-
liklerle (BUN, kreatinin ve iirik asit) ilgisi saptanamamaktadir.® % it
Yine sekonder hiperparatiroidizmin perikardit olusumundaki rolit de
dogrulanmamugtir.!'> 3

Perikardit seyrinde hipertansiyon ve 8liim olugmasmt bazilar kalp
tamponadina baglarken digerleri birlikte bulunan miyokardiyal yetmez-
ligin belirtisi oldugunu ileri siirmektedirler,!!

Perikardit tamsi konur konmaz hastalarin diyaliz uygulamasina
alinmas1 ve erken diyaliz uygulamasinie vakalarin qogunda diizelmeyi
sagladigy hildirilmelktedir. 26

Buna kargihik kronik hemodiyaliz uygulamalarinin baglamasindan
sonra perikardit goriibme yizdesinde belirgin bir artiy gozlenmek-
tedir. b % 14 36

Perikarditin gériilme oranmindaki bu artiga , diyalizin yagama siiresi-
ni uzaticr etkisinin yol agtigt tim yazarlarca kabul edilmektedir.®® !
Diyalizde kutlamlan antikoagiilanlarin  divekt olmamakla beraber,
kanama egilimi artmig olan bu vakalarda kanamay: kolaylastiricr etkisi
oldugu ileri siiriflmektedir.® > ! Diyaliz uygulamasindan énce az sayida
rastlanan hemoperikardiyum ve kardiyak tamponat yiizdesindeki artis
da yine bu nedenlere haglanmaktadie,® 5 114

Giderel artan yizdede kronik ve subakut perikardit vakalar da
bildirilmektedir.* % 35

Adhesiv perikarditierin gérillme sikh@ konstriktil’ perikarditlerden
daha fazlacdir.# " Bu farklilagmada en 6nemli etken, heniiz az sayida
hastanm konstriktif perikardit ofusmas: icin gereken siirede gozienehil-
mesidir,
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Bugiinkii hilgilerimize gére, kronik bobrek yetmezligine ozgit bir
kardiyopatinin var olup olmadify, tiremideki metabolik ve hemodinamik
degisimlerin miyokard: ne olgiide etkiledigi belirsizdir. Bu konudaki
degisik goriigler, klinik gozlemlere ve insanlardaki iiremi tablosuna tam
uymayan kosullarda yapilmig olan hayvan deneylerine dayanmakta-
dir.® 43 4 Kalp kateterizasyonu yapilan bazi galigmalarda ise, hasta-
larin klinik durumlar: nedeni ile, iglemi en kisa zamanda ve hastaya zarar
vermeden bitirebilmek cabast 6n plana alindifindan, ayrica yine ayni
amaclarla 6zel minyatiir kateterler segildiginden toplanan veriler de
simirht olmaktadir.? Uzerinde yeter derecede durulmayan ve aydimnlatila-
mayan bu konular arasinda miyokard testleri de vardur.

Uremik hastalarin miyokard fonksiyonlar: kansiz bir yontemle deger
lendirilebilir. Ekokardiyografi bu amagla kulamlabilecck en iyi yontem
gibi goriinmektedir. Giinkii ekokardiyografi ile miyokard fonksiyonlar1
kantitatif olarak saptanabilmektedir. Uremi vakalarmda bu konuda
yapilmiy ekokardiyografik ¢ahsmalar heniiz yok denilebilecek kadar
azdir. Bundan sonra yapilacak arastirmalann bugiinkii bilgilerimize
biiyiik katkilarda bulunacagi ve konuyu aydmlatacag: siiphesizdir.
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Tip Literaturunde Psikolojik
Yardim: Bir Tarama

Dy, A, Vural Tirker®

B u lisa ¢ahgmanmuz gesithi psikolojik rahatsizliklar nedeniyle psikolojik
yardima thtiyag¢ gosteren birey ve gruplara saglanan yardimla ilgili
olarak tip literatiiriinde ¢ikan yazilarin beg yil icinde gésterdigi sayisal
dagiliom inceleme amacmm glitmekeedir. Bilindigi gibi psikoloji bilimi,
“bireyin cevreyle ectkilegme siireclerini sistematik olarak etidetme”
seklinde tamimlanmakta, bir meslek olarak psikoloji ise “psikolojinin
sahip oldugu bilgi ve ydntemleri insan rcfaliyla ilgili problemlerin
¢bziimiine uygulama cabasi” olarak taril edilmektedir.

Psikolojik yardima iligkin yazilan tip literatiiriinden almay: karar-
lagtirdiginuz i¢in tibhin “akil hastaliklar: ve duygusal bozukluklaria® ug-
ragan bir dah olarak psikiyatriyi segtik ve literatiic taramamizi bu dalda
kaleme abmmug yazilari deferlendirerek vapitk. Literatic taramasini
tipla ilgili yazlara ¢ok kapsaml bir bicimde yer veren Excerpta Medica-
mn psikiyatri fastkiillerini inceleyerck gergeklestirdik ve bu yayinda 1973
ile 1977 yllart arasinda yer alan ¢ok sayrda makalenin konular itibarivle
nasil bir dagilim gésterdiklerini, yani bu bes vilda insana, psikolojik
yonden yardime1 olan psikiyatri daliyla ilgili yazilarin insanin daha ¢ok
hangi sorunlarma egildiklerini gérmeye gahstik.

Taramayla ilgili ayninull bulgulara girigmeden 6nce Excerpta
Medica hakkimda kisaca bilgi vermek istiyorum. Hollanda’nin Amster-
dam schrinde uluslararas bir tibbi 6zet dergisi olarak yayunlanan Excerp-
ta Medica’nin yaynm kurulu gegitli uluslara mensup tip mensuplarindan
olugmakta, bunlar arasinda bir Tiirk bilim adami da bulunmaktadur.
Bu yayin tibbin ¢ok cesitli dallarinda gikan yazilam bu dallarin haghgt
altmda degigik katcgorilere ayirarak toplamakta, her dalda yilda 10%ar
fasikilliik 2 cilt, yani toplam olarak 20 fasikil yayimlamaktadir, 1973
yilmda 27 ve 28inci ciltlerini ¢tkarmug olan Excerpta Medica’nin

* Hacettepe Universitesi Sosyal ve Idari Bilimler Fakiiltesi Psikolojik Danisma ve
Rehberlik Baliuit Ogretim Gorevlisi ve Basim ve Yayim Merkezi Midiivi.
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okuyucularina sagladigimakale Gzetlerine ek olarak, yazilar da konula-
rina gdre ¢ok sistemli bir bigimde gruplandirmasi, her sayida bir konu
indeksi vermesi ve her cildin son sayisinda cildin igerigini liste halinde
sunmasi hu tip yaymint ¢ok kullamigh ve sik aranthr bir kaynak haline
getirmig bulunmaktadir,

Excerpta Medica’da yer alan psikiyatriyle ilgili yaz1 &zetlerinde
psikolojik yardum konusunu tarama gabasina giristiimizde bu ¢abamzi
sinwlamamiz gerektifini hissettik ve gu baghilklar altina giren makaleleri
incelememiz kapsamina aldik:

1. Psikozlar 7. Psikoterapi

2. Nevrozlar 8. Psikoanaliz

3. Seksoloji 9. Grup Terapisi
4. Zehirlenmeler ' 10. Hipnoz

5. Tutkunluklar 11. Intihar

6. Alkolizm

Dikkat edilirse, bu konulardan herbirinde kigive, biri digerindekin-
den daha farkh diizeyde psikolojik yardimda bulunma s6z konusudur.
Nevrozda ve psikoterapide bu yardim genellikle cok, zehirlenmede ve
psikozda ise ilag tedavisi daha agir bastigi igin az olabilir. Incelememizde
daha cok konu bakimindan hangisine ilgi gosterildigine énem verilmis,
gruplar birbiriyle sadece say1 ve yiizde olarak kiyaslanmugtir,

Yukarida siraladifinuz baghiklardan herbirinin altinda hirtakim
alt bagliklar yeralmigtir, Mesela Grup Terapisi baghfinin altina bazi
fasikiilllerde “Grup Psikoterapisi” ve “Aile Terapisi” gibi alt kategori
bagliklart konulmugtur. Diger bagliklarm altinda da “Goriilme sikligr”
“Etiyoloji” ve “Tedavi” gibi alt baghklarla yaz1 6zetleri yeniden grup-
landirilmaktadir. Incelememizde bu alt baghklar dikkate alinmamus,
yazilar yukaridaki konular itibariyle birbirtyle sayisal bakimdan kar-
silagtirilmigtir. Yukarida swaladigimmiz konular digindaki yazilar arag-
tirmamuzin kapsam diginda birakilmugtir,

Table 1 tip literatiiriinde 1973-77 yillar: arasinda psikiyatri alanin-
da yayimlanan ve igerik bakimindan kigiye ve gruplara dogrudan veya
dolayl olarak psikolojik yardimda bulunmayr amaglayan aragtirma
ve incelemeleri aksettiven makalelerin say1 ve yiizdelerinin konu baslik-
larina gore dagihmim gostermektedir.

Tablodaki bilgiler incelendiginde Excerpta Medica’nin 1973 yihnda
derledigi psikolojik yardim makalelerinde konu itibariyle en yliksek
yizdeyi {% 22.71) tutkunlugun (iptila) gosterdigi dikkati ¢ekmektedir,
Onu sirayla psikoterapi (% 15.43), seksoloji {% 12.86), alkolizm (9%
11.72) ve psikozlar: { %, 9.74) konu olan yazlarin izledigi goriilityor.
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Bu vit icinde en diistik yiizdeyi ise nevrozlarla ilgili yazlar (%31.6)
olusturmaktadir, Tutkunluklarla ilgili yazilarin yiizdesinin 1974° den
1977ve kadar her yilda énde gidiy durumunu korudugunu gézlityoruz.
Bu, konunun cok degisik tutkunluklar kapsamu igine almasmin bir
sopucu. olabilir,

1974 yilinda ise en az yazmmn (% 3.82) zehirlenmeler konusunda
yazildigr, onun pesinden nevrozlar (9% 4.09), grup terapisi (9, 4.20)
ve hipnozun (%, 4.25) geldigi goriilmektedir. Sayica fazla olan yazilar
ise bagta tutkunluklar olmak tizere {% 21.23), psikoterapi {% 17.19),
seksoloji {% 12.50) ve alkolizm (% 10.94) konularim cle alan caligma-
lardir. 1973 yilina kiyasla 1974°de yazt yiizdelerinde bazi degismeler
yer aliyorsa da, makalelerin konulara gore dagihminin pek fazla bozul-
madif1 dikkati cekmektedir.

Daha sonraki ii¢ yilda genellikle tutkunluklar, psikoterapi ve seksoloji-
nin en genis psikolojik yardim literatiirii boliimlerini olugturma ézelligini
siidiivdiikleri gorilmektedir. Yazarlarm daha ¢ok bu i konuda yaz-
malarinin bir nedeni, yukarida da belirttigimiz gibi, bunlarn kapsadik-
lar alt konularin cegitliliginin fazla olmasi olabilir. Bir bagka etmeni,
son yillarda sayica gittikge artan tutkunluklara kargt cogalan ilgi ve
bunlart énleme gabalart olusturabilir. Bize kalirsa psikoterapinin insanm
ruh saghgin geligtirmede artik iyice benimsenmis bir yaklagim olmast ve
yazarlarin bu yaklagimi her yanmdan ele alip incelemeleri de ¢aligma
sayisinin artmasina yolagmaktadir. Scksoloji ise her gegen glin yeni
kesiflere sahne olan, herkesin ilgi duydugu ve oneriler bekledigi bir
alan oldugundan bu alanda yazilan yazilarin da sayica bir hayli yiiksek.
olmasi olagan sayilmalidw, Bunlara kargiltk, hipnozu konu alan yazilarin
yizdelerinin ¢ok diigitk bulunmasi bu girigimin dzel bir uzmanlik gerek-
tirmesine ve etki alammmn simrll olmasina baglanabilir. Bu konuya
ilgi duyacak kigilerin sayica az olmasinm da galhgma sayisinin belli ve
diigiik bir dizeyde kalmast sonucunu dogurdugu diigiintilebilir.

Bes yil i¢inde yayimlanan psikolojik yardim gahgmalart toplam ola-
rak incelendigi zaman da yazlarmn bilylik bslimiinin tutkunluklar
(%, 19.69), psikoterapi { %, 16.05) ve seksoloji { % 13.15) konularm hedef
aldigr goriilmektedir, Bunlar glkarilirsa geriye toplam olarak yiizde
51.11 oramunda yaym kalmaktadir. Bu oramn en kiictik parcactklarn da
yine psikanaliz (¢, 4.85) hipnoz (9% 3.60), nevrozlar (9% 3.48) olugtur-
makeadir. Bu konulara cok yazarm cgilmemesinin bir nedeni genel-
likle coziimlenmesi ok gii kritik durumlar icermemeleri olabilir.
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Dr. Servet Arrogul** [ Dr. Ekremn Miuftiioglu***

S ideroblastik anemiler; periferik yaymada hipokromi, iransferin satu-
rasyonu yiiksekligi ve kemik 1liginde “ringed sideroblast”larin varlig
ile karakterizedir. Ringed sideroblastlar ise hiicre nukleusunun etrafin-
da ring {= halka) geklinde boyanabilen demir graniilleri thtiva eden
eritrosit prekiirsérleridiv. Elektron mikroskohik galismalar bu hiicrelerdeki
demirin mitokondriyal bélgede toplandigim ortaya ¢ikarmigtir.!

Sideroblastik anemiler cesitli sekillerde simiflandirlmigtie. Grnegin
bazi yazarlar bu anemileri agafidaki sekilde siuflandurmiglardir.?
I- Refrakier sideroblastik anemiler
A) Herediter
By Akkiz
2. Primer

b. Sekonder

I~ Reversibl sidevoblastik anemiler
A) Toksik: Ilaglar, etit alkol, kursun

B) Beslenmeye ait(?)

HI- Pridofsine cevap veven sideroblastik anemiler

Bununla beraber simflandirma hem biyosentezindeki spesifik meta-
holik defektlere gére de yapilabilis.” (Ornegin; herediter pridoksine

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Bilim Dal Caligmalanndan,
#% Ayni Fakiilte I¢ Hastahklar Bilim Dali Ogretim Gorevlisi.
#x2 Aym Fakiilte 1¢ Hastalddas Bilim Dalr Ogretim Uyesi.
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cevap veren sideroblastik anemide veya anti the ilaglarla olusan sidero-
blastik anemide delta aminolevulunik asid sentetaz basamaginda defekt
olmast gibi). Bu son siuflandirma sideroblastik anemilere fizyopatolo-
jik bir yaklagim saglamasi agisindan cazip isede sideroblastik anemilerde
spesifik metabolik defektlerin heniiz tam anlagilamamig olmasi bu nok-
tanin aleyhinde olabilir, Bizce sideroblastik anemilerin halen en uygun
smiflandirmast ; Kushner, Lee, Wintrobe ve Cartwright tarafindan éneri-
len sekildir.® Buna gére bu tip anemiler agafidaki sekilde stmflandiilmig-
tr:

A) Herediter (dogumsal)

1. X-Linked
a~ Pridoksine cevap veren

b- Pridoksine refrakter

2. Otosomal

a- Pridoksine cevap veren

B) Akkiz (Kazanilmug)

1. Primer (Idyopatik)
a- Pridoksine cevap veren

b- Pridoksine refrakter (idyopatik refrakter sideroblastik
anemi)

2. Sekonder

a- Cegsitli ila¢ ve toksinlerle olugan (INH, pirazinamid,
kloramfenikol, etanel, kurgun gibi)

b- Cesitli hastahklarla olusan (romatoid artrit, poliar-
teritis nodasa, enfeksiyonlar, karsinomlar, hipo ve hiper-
tiroidism, kronik iiremi gibi)

Bu yazimizda son 4 yil igersinde gérdiigiimiiz 5 sideroblastik anemi
vakasim takdim ederek sideroblastik anemilerle ilgili literatiirli gézden
gecirdik. Hastalanmizda gordiigiimiiz bazi ilging bulgulan tartistik,
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Materyel pe Melot

Son dirt sene zarfinda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili-
ye-Hematoloji klinigine miiracaat eden hastalarin 5’inde daha sonra an-
latacagimiz kriterlere gére sideroblasiik anemi tanisi koyduk. Bu vaka-
lardan bazilar1 tarafimizea daha énce yaylanmgtr® % Tim vaka-
larda tant; anemi, periferik yaymada hipokromi, transferin saturasyo-
nunda yiikseklik, fizik muayenede hepatosplenomegali ve karakteristik
olarak kemik iliginde normoblast nukleusu gevresinde “ringed siderob-
last”larin varhgt gibi kriterlerle saglanmugtir. Herediter sideroblastik
anemi vakalar1 yukaridaki kriterlere ck olarak aile hikayesinin oldugu
hastalardir, Idyopatik sideroblastik anemi vakalari olarak, aile hikayeleri
olmayan ve sekonder biitiin nedenlerin ekarte edildigi vakalar alinmigtir.
Sekonder sideroblastik anemi vakast olarak ise kronik iiremi diginda bir
neden bulunmayan hasta ele alinmugtar.

Sideroblastik anemilerin patogenezi tam olarak anlagilamamistir.
X-linked pridoksine cevap veren anemilerde patogenezin deltaaminole-
vulunik asid sentetaz enzimindeki aktivite azhifina bagh olabilecegi,
otosomal ve pridoksine cevap vermeyen sideroblastik anemilerde ise
koproporfirin oksidaz eksikligine bagl olabilecegi ileri siirtilmektedir.
idyopatik refrakter sideroblastik anemilerde patolojiden pridoksal-5°
fosfat azhiinin yam sira hem sentetaz cksikliginin sorumlu olabilecegt
ileri siiriilmiis fakat kanrtlanmamigtir. Anti the ilaglarla ve alkole bagh
olugan sideroblastik anemilerde ise majbr roliin vit B; metabolizmasi
bozukluguna bagh olmasi muhtemeldir.

Sonuglay

Hastalarimizin tam, yas, cins, geliy yakimmalari, yakinmalarinin
baglangicy, fizik muayene bulgutari Tablo I'de gosterilmigtir. Hemoglobin,
beyaz kiire, kemik iligi (M/E) sonuglarn Tablo 1¥'de, serum demir,
serum demir baglama kapasitesi ve transferin satiirasyonlar Tablo 1T1'de,
ferrokinetik galigma sonuglarz Table TV’de sematize edilmigtir.

Literativiin Gizden Gegirilmest

Goriilbme Sikligi: Herediter sideroblastik anemilerin gergek insi-
dans1 6grenilemernigtir, Idyopatik refrakter sideroblastik anemi olarak
70%in tizerinde vaka bildirilmigtir. Anecak bu sayimin gergekte daha fazla
olmasy, ilaveten hazi vakalarin bildirilmemesi de muhtemeldir. Sekonder
sideroblastik anemilerde en sik goériilen neden alkoldiir. Bir rapora gore
97 vakabk sideroblastik anemi serisinin 57’sini alkole bagli vakalar
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TABLO 11
VAKALARIN Hb, BK, KI: M/E ORANLARI
Vaka No. Tam Hb 9 gr BK. mm3 Kemik iligi
1 IRSA 3,85 3 000 2,50/1
2 irRSA 6,25 3 400 0,29/1
3 Herediter sidero-
blastik anemi 4,22 6 400 1,08/1
4 Herediter sidero-
blastik anemi 6,69 3 800 1,70/1
5 Sekonder sidero-
blastik anemi 6,50 4 400 3,00/1
TABLO III

VAKALARIN SERUM DEMIR, DEMIR BAGLAMA KAPASITESI VE TRANS-
FERIN SATURASYONU SONUCLARI

Serurn Fe Bag-

Serum Fe lama kapasitesi Transferin satu-
(y /100 ml) (y /100 ml} rasyonu (%}
Vaka No. Tan nor. 75-175 nor, 250-41( nor, 30-42
i IRSA 300,47 543 56,07
2 IRSA 350 375 93,03
3 Herediter
sideroblas-
tik anemi 45 545 26,60
4 Herediter
sideroblas-
tik anemi 184 216 85,18
5 Sekonder
sideroblas-
tik anemi 268 379 70,71

tegkil etmekte olup, bu vakalarin cok buyik bir kisminda tedavide alkol’-
un kesilmesinden sonra retikiilositoz gozienmis, kemik ilifinde ringed
sideroblastlar kaybolmug ve anemileri diizelmistir. Tzonikotinil hidrazid
kullanan hastalarn ise gok az bir kisminda sideroblastik anemi geliymesi
bu durumun seyrek gorildiigiinii géstermektedir. Bu ilaglarin disindaki-
ler ve hastabklar ancak nadiren sideroblastik anemiye yol agmaktadir,
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TABLO 1V
VAKALARIN ERITROKINETIK CALISMA SONUGLARI

Dernirin eritro-  Eritrosit yarlan-

Demirin plaz- sitlere enkor- ma siirvesi
madan g¢ekilmesi  porasyonu (Cr51 ile)
Vaka No. Tam (nor. 90-120 dak) nor. %, 60-80 nor. 25-32 giin
1 IRSA 145 % 20 15
2 IRSA 45' o, 67 18
3 Herediter
sideroblas-
tik anemi - — —
4 Herediter
sideroblas-
“tik anemi — — —
5 Sekonder
sideroblas- 180 daki-
tik anemi kadan uzun % 4.8 -

Yas: 61 vakahk idyopatik refrakter sideroblastik anemi vakas: seri-
sinde ortalama yas 65,7 olup, vakalarin ancak 4’ 40 yagin altinda bulun-
mugtur.® Sekonder sideroblastik anemiler her yagta goriilebilmektedir.

Klinik Bulgular: Ozellikle idyopatik refrakter sideroblastik ane-
milerde yapilan sistematik incelemeye gére hastaligim haglangict sinsi ve
baslangig semptomlarn nonspesifiktir. Semptomlarm baglangici ile heki-
me bagvurma arasinda ortalama 4,1 yil olup, bu stire 1ila 17 sene arasin-
da deffigebilmektedir.® Fizik muayenede % 44 vakada hepatomegali,
% 38 vakada splenomegali hulunmaktadir. Baglangigta hepatomegali
veya splenomegalisi olmayan bazi vakalarda sonradan ortaya ¢ikmasi
da goriilebilen bulgulardandir. Demir yitklenmesi sonucu cilt pigmantas-
yonu seyrek olarak gériilebiliv. Fakat genellikle goriilebilen hemen tek
bulgu hafif bir solukluktur.

Hematolojik Bulgular: Herediter sideroblastik anemi vakalarinda
anemi genellikle belirgin {ortalama olarak % 6,5 gr) olup, asikar hipokro-
mi ve mikrositoz gézlenir. Anizositoz, poikilositoz, target hiicreleri ve
bozofilik stipling periferik kan yaymasimin belirgin difer bulgularindan
olup, eritrosit dimorfismi sik goriiliir. Lékositler ve trombositler genellikle
normaldir. Kemik iliginin incelenmesinde genellikle normoblastik bir
eritroid hiperplazi mevcut olup, muhtemelen birlikte folat cksikligine
bagh olmak tizere seyrek megaloblastik degigiklikler bulunur. Normoblast-
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larm 9%, 10 ile 40°’tm “ringed sideroblastlar™ teskil eder. Ringed formlar
normoblast geligiminin genellikle polikromatofilik ve ortokromatik
formlarinda gorilir.

idyopatik refrakter sideroblastik anemilerde genellikle orta derecede
(hemotokrit: 26,7) ve normositik veya makrositik tipte bir anemi mevecut-
tur. Ortalama kirmiz: kiire hacmi (MCV) 100 * (f1) bulunmustur.
Ortalama kirmizi kiire hemoglobin konsantrasyonu (MCTHC) genellikle
normal bulunmug olup, bazi vakalarda hafifce azalmigtur. Siddetlihipo-
kromi ise {MCHC nin % 28’den az olmasi} ancak seyrek vakada gbriil-
miigtiir. Periferik yaymada en sik goriilens anormallik hemen biitiin vaka-
farda gériilen hipokromidir. Genellikle hafif derecede anizositoz, poiki-
lositoz ve dzellikle hipokromik hiicrelerde olmak tizere bazofilik noktalan-
ma meveuttur. Seyrek vakada poikilositoz myelofibrozisi telkin edecek
kadar fazla olabilir. Vakalarin takriben yarmsinda periferik yaymada sey-
rek olarak normoblast ve myelosite rastlanabilir. Retikiilosit sayim genel-
likle normal veya hafifce artrmgtr. Ortalama deger % 2,3 bulunmusg
olup, degerler % 0,4-5,8 arasinda degismektedir. Lokosit saytmt genellikle
normal olmakla beraber 9,38 vakada hastahgin seyri sirasinda 4000/
mm®pin altinda degerlere rastlanmstir. Trombosit saytmi da genellikle
normaldir. Ancak vakalarin 9 21’inde trombositopeni ve nadiren trom-
bositoz bulunmustur. Lokosit formiilii genellikle normal olmasina ragmen
hazi vakalarin seyii sirasinda nétropeniye rastlanmgtr. 61 vakalik
seride ayrica %, 13 vakada eozinofili, % 18 vakada monositoz bulunmug-
tur. Idyopatik refrakter sideroblastik anemilerde monositozun terminal
hir bulgu oldugy ileri siriilmiigse de daha sonra bagka vakalarda bu husus
kanttlanmarmgtir. Lokosit alkalen fosfataz vakalarin takriben varisinda
azalms; geriye kalan vakalarin biiyiik bir kisminda normal, ¢ok az bir
kismuinda ise artmister. Rutin kemik iligl incelenmesinde biitin hastalarda
eritroid hiperplazi bulunmugtur. Myeloid feritroid oramt 44 vakanin
4Vinde 9min altnda bulunmug olup, ortalama deger 1,I’dir. % 20
vakada kemik iliginde megaloblastik degisiklikler ve ayni vakalarda serum
folat diizeylerinde diisiiklik saptanmus, folik asid vermekle megalobias-
tosis dilzelmigtir. Ayrica normoblastiarin bir kismimn sitoplazmasinda
vakuol meveut olup, hemoglobinizasyon yeterli degildir. Yine normoblast-
larin sitoplazmasindaki PAS pozitif materyelin miktart genellikle norma-
lin altindadir. PAS boyast; idyopatik refrakter sideroblastik aneminin
PAS boyasinin arttifi eritroleukemia’dan ayirdedilmesinde yararhdir.
Kemik iliginde grantlosit prekirsorleri genellikle normaldir, fakat pro-
myelositler ve myeloblastlarda orta derecede hir artma goritlebilir ki
bu durumlarda lokemianin erken devresi diigiinélebiliv. Megakaryositler
genellikle normaldir, fakat sayilan trombositopenili vakalarda azalabilir.
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1lik hemosiderini daima artmigtir ve normoblastlarm 9 46-95’ini “ringed
sideroblast”lar tegkil eder. Herediter veya sckonder sideroblastik anemi-
lerde goriilenin aksine olmak iizere erken (bazofilik) normoblastlar da
“ringed siderohlast” seklinde olabilirler.

Bir ok hastahk sideroblastik anemiye sebep olmakla beraber
insidans .diigiiktiir. Bu anemiye neden olabilecek hastaliklar arasinda
leukemia, polisitemia vera myelofibrosis, hemolitik anemi, pernisyoz
anemi ve difer megaloblastik anemiler, Flodgkin hastalig ve diger len-
fomalar, karsinoma, multipl myeloma, romatoid artrit, poliarteritis
nodosa, siroz, cnfeksiyon, miksidem, tirotoksikoz, tremi, eritvopoetik
porfirya, porfirya kutenea tarda, sayiabilir.! Hines ve Grasso'nun 87
vakalk sideroblastik anemi serisinin 16’sin1 sekonder hastaliklara bagh
sideroblastik anemi, 57’sini alkole bagli sideroblastik anemi, 8%ini ilaglara

“hagh sideroblastik anemi, 7’sini primer refrakter sideroblastik anemi,

I’ini pridoksine cevap veren primer siderohlastik anemi teskil etmekte
olup, bu seride herediter sideroblastik anemi bulunmamaktadir.?

Tam

Yukanida Dahsettigimiz hastaliklarla birlikte aneminin varligl,
periferik yaymada yer yer hipokromik hiicrelerin géviilmesi, ilikte
“ringed  sideroblastlar™m  varhigi ile koymak mimkindir. Bu
hastaliklarda kemik iliginde “ringed sideroblastlar”m sayisi, periferik
yaymada hipokrominin derecesi, serum demirinin yiikselmesi ve ineffek-
tif eritropoiezis difer sideroblastik ancmilere gére daha az belirlidir.
Diigiik folat diizeyi ile birlikte megaloblastosis sik goriliir.

Demir Metabolizmasi: Hemen tiim vakalarda transferrin saturas-
yonu artmigtir. Idyopatik refrakter sideroblastik anemilerde vakalarin
1/8linde transferin saturasyonu % 90" agmistr.’ Daha 6nce de belirtil-
digi gibi ilik hemosiderini artmis olup ilikte “ringed sideroblastlar’in
oram idyopatik vakalarda genellikle daha yiiksektir. Elektron mikrosko-
hisi galigmalar: “ringed sideroblastlar” da demirin mitokondrilerde top-
landiginr gostermektedir. Sideroblast demirine ilaveten, ilikte retikulum
hiicrelerindeki demir graniillerinde ve serbest demir graniillerinde de
artma mevcuttur. Bazi vakalarda kanda sideroblastlarin sayisinda artma
meveuttur. Bir seride 11 idyopatik refrakter sideroblastik anemi vakasiin
4tinde dolagan eritrositlerin % 2’den fazlasimin siderosit oldugu (nor-
malde 9, 0,7°den az) géritlmiistiir. Karaciger biyopsilerinde hem paran-
kimal hem de R. E. S. hiicrelerinde fazla demir toplanmasini géstermek
miimkiindiir. Buna karsihk fibrosis mutad digdir, Karaciger biyopsisinin
incelendigi 20 idyopatik refrakter sideroblastik anemi vakasinin hig
birinde fibrozis veya doku hasarmin diger bulgularina rastlanmamigtir,
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Demir yiikselmesinin en tchlikeli komplikasyonu olan kardiyak ritm
bozukluklar1 da mutad digtdir. Diyabete bir seride vakalarin 1/3’iinde
rastlanmigtr, ancak bu husus diger serilerde kamtlanmamisg olup, iki
hastaligin bir arada bulunma olasiifn da vardir.

Porfirin Metabolizmasi: Cesithi sideroblastik anemilerde porfirin
metabolizmasi degisikliklerini ve hastahfin fizyopatolojisini incelemeden
once hem sentezi igin gerekli porfirin biyosentetik yolunu gézden gecir-
mek uygun olacaktir.” Deltaminolevulunik asid sentetaz (ALA-S)
perfirin biyosentezini diizenleyen bir enzim olup, glisin ve siiksinil CoA’-
nin birlegimini saglar. Aacak ALA-§ bu birlegim swasinda  pridoksal
S'-fosfat’a gereksinme gasterir (Sekil 1). Porfirin biyosentezinin son
uriinii olan hem, ALA-S sentezini inhibe edebhildigi gibi yeni olusmus
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Sekil 1
Hem biyosentez yolu.
PLP: Pridoksal-5"-losfat, PBG: Porfobilinojen, UP: Uroporfirinojen III, KP:
Koproporfirinojen I1I, PP: Protoporfirin.

1. Deltaaminolevulunik asid sentetaz, 5. Uroporfirinojen dekarboksilaz,
2. Deltaaminalevulunik asid dehidrataz, 8. Koproporfirinajen oksidaz,

8. Uroporfivinajen T sentetaz, 7. Hem sentetaz.

4. Uroporfirinojen 11T kosentetaz,
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enzimin aktivitesine de tesir edebilir. Bunun tersine normal koguilar
altinda, azalmig hem konsantrasyonu ALA-S sentezinin stimiilasyonuna
yol acar. ALA-S ve hem sentetaz (sekilde 7 numaralt enzim) intramitokon
driyal enzimlerdir. Koproporfirinojen oksidaz (6 numarah enzim)
mitokondriva ile iligkilidir, fakat enzim aktivitesinin mitokondriyal
membranin dig kisminda mt yoksa iginde mi oldugu husasu aydinhga
kavusmamgtir. Koproporfirinojen oksidaz kofaktér olarak fexréz demire
gereksinme gosterir ve demir iyonunu bagiayan bilegikler enzimin aktivi-
tesini inhibe eder.

Bahsettigimiz enzimler disinda kalan enzimler sitosol icinde loka-~
lizedir. ALA- dehidraz {2 numarali enzim) aktivitesi icin siilfhidril
gruplarina gereksinme gosterir ve onun igin kursun gibi agir metallerle
inhibe edilebilir.

Deltaaminolevulunik asid sentezinde gerekli bir kofaktér olan pri-
doksal 5'- fosfat, vitamin By grubundaki ii¢ ityenin herhangi birinden
pridoksin, pridoksal ve pridoksamin-enzimatik olarak sentez edilir.”
(Sckil 2). Dokulardaki pridoksal 5'-fosfat konsantrasyonu sadece sentez
icin gerekli kinaz. ve oksidaz reaksiyonlar ile degil, fakat pridoksal
5'fosfat’s pridoksala hidrolize eden enzim olan pridoksal-5'-fosfat fosfataz
ile de tayin edilir.

Pridoksal
! kinaz .
Pridoksin —p Pridoksin-5’
fostat
pridoksin fosfat oksidaz
Pridoksal’ ' i
. a N -K'.
Pridoksal =— ' pridoksal-5'- pridoksal 9 > Pridoksal
kinaz vl ) fosfat fosfat
fosfataz
pridoksin fosfat
oksidaz
) . pridoksal
pridoksamin ————————w=——g pridoksamin-5'-fosfat
kinaz
Sekil 2

Pridoksal-5"-fosfat'in yapimi ve yikim
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Porfirin biyosentezinde son basamak olan protoporfirinden hem
olugmast i¢in hem sentetaz enzimin yamsira ferréz demire (Fe™)
gereksinme vardir. Demir immatiir eritroid hijcresine transferin ile hiicre
membram arasindaki iligki sonucu girer (Fet™), (Sekil 3). Daha
sonra demir (Fett!) transferinden aynlir. Agikta kalan ferrik demir’in
bir kisnu ferritin graniillert yekline doner ve bu graniillerin de  bir
kismi hiicre digina atilabilir. Ferrik demirin diger kismi ise mitokondriyal
membrana yapigir. Demirin  transferin - Fe™ " kompleksi seklinde
eritroblasta girmesinden mitokondriyum membranina yapigmasina kadar
gegen devre ckstramitokondriyal yoldur. Mitokondriyum membranina
yapigan ferrik demir mitokondriyuma girdigi swrada ferréz demire
(Fe*) rediikte olur. Ferrdz demirin bir kisme intramitokondrival
demir havuzu ile iligki kurar (hem sentezi igin hazir bulundurmak tizere)
diger kismi hem sentezini saglamak tzere protoporfirin molekiiliinitn
igine girer. Mitokondriyuma giren ve Fet™ gekline dénen demirin
tekrar Fe™ " gekline dénmesi sz konusu degildir.

Eritroblast
membrant
tMitokondrival membran
Sitokrom
Harm
Ty Elektron
transport
sistem
HY S
5
PP

Ty Fat 4 b amome Fo+ 4 sy FEF £ o (0T

Transferin Fe+ 4 +
(T ) Demir
Ferritin havuzu

Ekstramito-

Inttamitokondriyasl
E Londriyal B yol %

yol
Sekil 3

Demir'in hitere igi yollari

Demir porferin biyosentezi esnasindaki reaksiyonlardan ctkilenir.
soyleki, hem demir-transferin kompleksinin ¢bziilmesi iizerine direkt
feed-back inhibisyon gosterir. Biylece hem, fazla sentez edilirse demirin
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hiicreye girisi azalir veya hem’in azalmasi halinde girigi artar. Buna ifave
olarak porfirin substratlammin az olmast halinde bu substratlarin ve
dolayisiyla sitokrom ve elektron transport sisteminin aktivitesinin azal-
mast sonucu Fe?™ - Fett doniigimii azalir.”

Porlirin metabolizmasinin hastaliklarda gosterdigi degigikliklere
gelince; herediter sideroblastik anemilerde serbest eritrosit protoporfirin
diizeyl azalmis veya normalin alt diizeyindedir.'.%7 ¢ Bir caligmada bu
substrat mikrositik hitcrelerde azalmis, normositik olanlarda 1se normal
bulunmustur. Eritrosit koproporfirini genellikle normaldir.

Idyopatik refrakter sideroblastik anemilerde (IRSA) eritrosit
protoporfirini hemen her vakada artmugtir.™? Normalde 16-36 pg/dl
olan hu deger, IRSA’da 46-300 pg/dl diizeylerine gtkmaktadir. Nadiren
cok yiiksek diizeylere de ¢iktigt gosterilmistir. Pridoksin verildigi takdirde
serbest eritrosit protoporfirinde daha da artma olmaktadir. Serbest
eritrosit koproporfirinine ait sonuglar farkhdir, Bir seride normal veya
hafifce artmig bulunan bu diizeyler bagka bhir seride belirgin olarak
artmig bulunmustur.

Eritrokinetik Caligmalar

Sideroblastik anemilerde eritrokinetik cabgmalar yapildiginda inefek-
tif eritropoiesis’e ait bulgular elde edilir.® Yani: (1) Eritrosit émriiniin
normal veya haflif¢e azalmasina kargilik bilirubin pigmentinin yapimm
artrustir, (2) Retikiilosit sayisimn genellikle normal diizeylerde bulunma-
stna kargihik kemik iliginde eritroid hiperplazi meveuttur, (3) Plazma
demir turnover’inin artmasima karsilik eritrosit demir utilizasyonunda
azalma mevcuttur. Ancak bu bulgulardan hilirubinde artma, bir seride
idyopatik refrakter sideroblostik anemili 28 vakanin 12’sinde saptanmig
olup, artma hi¢ hir vakada % 2,0 mg'in iizerinde olmamigtir. Eritrosit
yagama stiresinin (Cr® T1/2 olarak) 16 giinden daha diigiik olmas1 mutad
distdir. Plazma demir transportu hemen tiim vakalarda artmg, eritrosit
demir utilizasyonu azalmigtar.

Tedave, Seyir ve Prognoz

Herediter sideroblastik anemi vakalarinin timiine pridoksin tedavisi
uygulanmalidir. Bir erigkinin gtinlitk vit B, gereksinmesinin 1,5-2,0 mg
olmasina karsihk verilecek doz 50-200 mg/giin olmahdir. Bu tedavi ile
vakalarin yarisinda optimal cevap alinmakta: Retikiilositosis olmakta,
kan hemoglohini normale veya normale yakin diizeylere gelmekte, serum
demiri azalmakta, serbest eritrosit protoporfirini artmaktadir. Vakalarm
diger yarisinda da hemoglobinde genellikle suboptimal bir yiikselme goz-
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lenebilir. Eger birlikte megaloblastik degisiklikler varsa folik asid de
tedaviye eklenmelidir. Ancak herediter sideroblastik anemilerde de bir
kisim vakalarm her tiirlii tedaviye refrakter olabilecegini de hatirlamak
gerekir. Pridoksine iyi cevap veren vakalar senelerce rahat yagayabilirler.
Digerleri ise gencllikle kardiyak aritmiler, karaciger yetmezligi, kemik
iligi yetmezligi veya enlcksiyonlardan kayhbedilmektedirler.

Idyopatik refrakter sideroblastik anemiler kan transfiizyonu haric
biitiin tedavi sekillerine kargt cevapstzdiclar. Demir, pridoksin, folik
asid, vitamin B, ve karaciger ekstreleri bu tipte etkisizdir. Yagam siireleri
saptanan 52 idyopatik refrakier sideroblastik anemi vakasinda ortalama
yagama siiresinin 10 yil oldugu gériilmiistir, Bu hususlar hastahiin
malign olmadigini telkin etmektedir, Kan transfiizyonlarina periyodik
gereksinmenin prognozda dnemli bir faktér oldugu da ortaya cikmus,
transfiizyonlara periyodik gereksinme duymayanlarda ortalama yasama
siiresi 15 sene iken, gereksinme duyanlarda 8,4 senc olarak saplanmig-
tir. Ancak idyopatik refrakter sideroblastik anemilerin cn énemli dzellik-
lerinden biriside terminal bir olay olarak akut léseminin goviilme sik-
Ligider. Losemi genellikle akut myelomonoblastik tiptedir.

Akut Igseminin gergek insidansin saptamak giic olmaktadir, Ancak
geniy bir literatiiy taramasina goérc; idyopatik refrakter sideroblastik
anemilerde akut loseminin komplikasyon olarak goriilme siklign 9, 7.5
ofarak bulunmugtur.’

Hastaligin Fizyopatolojisi

Pridoksine cevap veren herediter sideroblastik anemide deltaami-
nolevulunik asid seatetaz {ALA-S) enziminin aktivitesinin azalmasina
sechep olan genetik bir bozuklufun sorumin olmasi muhtemeldir.’
Tedavide pridoksin ctkili olduguna gore sekil 2°de gorillen kinaz ve
oksidaz enzimlerinin kismen de olsa aktivite gostermesi gerekir. Buna
karsihik bu hastalarda diisiilk bulunan ALA-S aktivitesinin yiiksek mik-
tarlarda pridoksin gibi bir kofaktérle kompanse edilmesi de miimkiindiir.
Ancak bu hastalarda ALA-S aktivitesi ile vit By metaholizmast arasin-
deki kesin iligki yinede tam anlagilarmamistir. Tdyopatik refrakter sidero-
blastik anemi: Hemen her vakada serbest eritrosit protoporfirinin artmis
bulunmast ve bazi galismalara gore bu miktarin pridoksin veriimesini
takiben daha da artmasi hem sentetaz enziminin cksikligine baglanmak
istenmigtir.”>* Fakat nadir istisnalar disinda bu enzimin eksikligi gds-
terilememistir. Ancak bu enzimin halen genel olarak eritrositierde 6lgiil-
mekte olmasi nedeniyle esas defekti gosterebilecek retikiilositlerdeki eksik-
ligin gozden kacmast da muhtemeldir. Bir aragtirmaya gore 34 idyopatik
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refrakter sideroblastik anemi vakasimn 18’inde pridoksal 5° fosfat’in
serum ve eritrosit diizeylerinin subnormal oldugu saptanmigtir. Bu hasta-
larin 12°sinde pridoksal 5° fosfat (PLP) vermekle hematolojik cevap ahn-
mustir. Dolaysiyla idyopatik refrakter sideroblastik anemi kabul edilen
hastalarin énemli bir kisrinin PLP tedavisine cevap verebilecegi ileri
siiriilmektedir, Diger bir diiglince de hem sentetaz enziminin kofaktér
olarak PLP’a gercksinme gostermesidir, Idyopatik refrakter sideroblastik
anemi ile alkole bagl sideroblastik aneminin kargilagtinnimasi bu digiinceyl
desteklemektedir. Zira her iki durumda da eritrosit protoporfirin konsan-
trasyonunda, hem sentetaz eksikligini telkin etmek tizere artma meveuttur
ve her iki hastalik da PLP tedavisine cevap vermektedir.

Sekonder Sideroblastik Anemiler

Antitiiberkiiloz ilaglarla olusan sideroblastik anemi-izonikotinil-
hidrazid (INH) pridoksal kinaz'in kuvvetli bir inhibitériidir.” Nitekim
INH alan hastalarnin ¢ogunda pridoksal 5'-fosfat konsantrasyonlart sub-
normal olup, ilacin vit By metabolizmasina etki ederek hem sentezini
ALA-S basamaginda bozdugu diigiincesini dogrulamaktadir. Diger iki
anti the ilag olan pirazinoik asid ve sikloserin de insanda sideroblastik
anemiye neden olabilmektedir. Sikloserin’in pridoksal kinazi inaktive
ederek etkiyi yaptign bilinmekte buna karsthk pirazinoik asid’in etki
mekanizmast tam olarak bilinmemektedir. Alkole bagh sideroblastik
anemi-Patogenezde en dnemli faktdr vitamin B'min anormal metaboliz-
mastdir. Pridoksal 5-fosfat’in (PLP) plazma konsantrasyonu azalmig
olup, pridoksin’in déndigiimii bozulmustur. Pridoksin verilmesinin
anemiyi diizeltmemesine karsihk PLP etkili olabilmektedir. Bu gézlem,
alkol’un pridoksal kinaz tizerinde inhibitor etkisi oldugunu gdstermekte-
dir. Diger bir agiklama gekli alkol veya onun metabolik yrkim iiriinlerinin
PLP"1 PLP-fosfataz enzimi vasttastyla pargalamasidir. Ornegin, etanol’un
bir yikim {iriiniéi olan asetaldehit PLP’nin fosfataz enzimi vasitasiyla
hidrolizini hizlandirmaktadir. Etanol’un etkisi dogrudan dogruya ol-
mayip, alkol dehidrogenaz enzimi vasitastyla asetaldehite metabolize
olmasi sonucu ortaya cikar,

Alkole bagh sideroblastik anemilerde eritrosit koproporfirin ve
protoporfirin konsantrasyonlarinin artms olmast hem sentetaz kademe-
sinde de bir defektin olabilecegini telkin etmektedir. PLP verilen vaka-
larda aneminin diizeltilebilmesi de hem sentetaz kademesinde bir inhi-
bisyon oldugunu gésterebilir. PLP verilmesini takiben hem sentetaz
aktivitesine bakilmasi, eritrosit protoporfirin veya koproporfirin mik-
tarlarmin arastirilmast uygun olacaktir. Diger hastaliklarla birlikte side-
roblastik anemi: Nadir olmadifi halde iyi karakterize edilmemis ve
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patogenezi anlagilmamigtir. Nadir vakalarda; folik asid, pridoksin veya
her ikisini birlikte vermekle ancmide dizelme saglanabilmistir,

Tartsgmea

Vakalarimizin tiiminde hastaneye bagvurma nedeni halsizlik olmug-
tur. Iki idyopatik refrakter sideroblastik anemi vakasinin yaglar: 18 ve
55 olup, dzellikle 18 yasindaki hasta litaratiirdeki yas ortalamasina gore
oldukga genctir (literatiirde ortalama yas 65,7 1di). Hastalar hastaneye
yakinmalarinin baglangicindan ortalama 27,4 ay sonra bagvurmuglardir.
Ancak bu siire idyopatik refrakter sideroblastik anemi vakalarinda
lasadr,

Fizik muayenede 5 vakanin 2'sinde hepatomegali, 2’sinde spleno-
megali saptanmugtir. Idyopatik refrakter sideroblastik anemili vakalarin
birinde hepatomegali ve splenomegali saptanmanmgtir, ancak takiplerin-
de de bu hususu gézlemlemek gerekmektedir. Demir yiiklenmesine ait
cilt pigmantasyonuna rastlanmamigtir,

Hastalarin hematolojik incelenmesinde hemoglobin ortalamas: 9%
5,5 gr bulunmugtur. En disitk hemoglobin degeri Y% 3,85 ile idyopatik
refrakter sideroblastik anemi vakasina aittir. 5 vakanin 3’iinde lokopent
saptanmigtir (normal Itkosit sayis = 4000-10000/mm®) ki bu oran
literatiirde bulunana gére yiiksektir. Trombosit sayimlart ve 18kosit
formiilleri normaldir. Kemik [liginin rutin incelemelerinde tiim vaka-
larda hiperplazi bulunmus megaloblastik degisiklikler ise gézlenmemistir.

Bir herediter sideroblastik anemi vakasy hari¢ diger vakalarda trans-
ferin saturasyonu artrmg, 1 vakada % 93,03 gibi c¢ok vyiiksek diizeyde
bulunmugtur.

Ferrokinetik ¢aligmalar: yapilan § hastanin 2°sinde sonuclar inefek-
tif eritropoiesis ile uyumindur. Eritrosit yarilanma siiresi tayin edilen
2 hastanin her ikisinde de bu siire kisalmugtir. Tedavide, idyopatik refrak-
ter sideroblastik anemi vakalarinda umuldugu lizere pridoksin, folik
asid, predunison ve testosteron tedavilerinden vyarar saglanamamigtir.
Herediter sideroblastik anemili 2 vaka da 50 mg pridoksine cevap vermis,
Hb degerleri 11 gr’a kadar gikmugtir. Bu iki vaka da erkek oldugu igin
yazimuzin baginda degindigimiz smiflandirmada herediter X-linked
veya otosomal gecige ail droneklere ait olabilivler. 1. vaka olarak bildirdigi-
miz kronik tiremiye baglt sekonder sideroblastik aneminin gercek insidan-
sim1 saptamak lizere genis bir serinin incelenmesi (keza diger sekonder
hastaliklarda da) uygun clacakur.
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Hastaligin fizyopatolojisinin aydinlatlmasinda genis serilerde &zel-
likle IRSA’da serbest eritrosit protoporfirini ve dolayisiyla hem sentetaz
enzimi ile pridoksal 5fosfat arasindaki iligkinin incelenmesi pridoksal
5fosfat diizeyinin daisiik bulundugu hastalarda bu maddeyi vererek
porfirin biyokimyasimn tekrar gézden gegirilmesi uygun olacaktir.

Hem sentetaz aktivitesinin eritroid serinin geng hiicrelerinde tayin
edilmesinin retikiilositlere nazaran daha dogru sonuglar verebilecegi
gozden uzak tutuimamalidir,

Cjzet

Kemik iligi demir boyamasim rutin olarak uyguladigimz son 4 yilda
gordiigiimiiz 5 sideroblastik anemi vakas: takdim edildi. Literatiir goz-
den gecirilerek hastalarimzin ilging yonleri tartigildi.
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Kardiyovaskuler Sistem
Uzerine Etkileri
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Ej remi tedavi edildikten sonra, vani hastalar hemodiyaliz programina
alindiklar1 zaman veya béhrek transplantasyonu yapildiginda bébrek
fonksiyon testleri hiiyiik &lgiide diizelmektedir.®!! Ancak bu durumda
sol ventrikiil performansinin ne sekilde etkilendigi heniiz kesinlikle bilin-
memektedir. Hemodiyalizin, kalp debisi,»?* periferik direnc,”!' kan
voliimii,” ! asidoz!! gibi gesitli parametreleri etkilemesi ve bunun iire-
mik hastada konjesyon bulunup bulunmamasina gére degigebilen sekil ve
oranlarda clabilmesi, durumu biraz daha kargtirmaktadar. Biitiin bun-
lara hemodiyaliz sirasinda %, 18 e kadar varabilen oranlarda perikardi-
yal effiizyon toplanmasimin  etkileri de eklenmektedir.® 8 %20 Hemodi-
yalizden sonra klinik gézlemlerle, sol ventrikiil performansimn diizelebi-
lecegi ileri stiriilmektedir,

Bishrek transplantasyonu yapilmig olan hastalardaki durum da pek
farklt degildir. Transplantasyondan sonra dolagm yctmezliginin klinik
bulgu ve belirtilerinin hizla diizelmesi, kalp buyiikligiinin dramatik
denilecek sekilde gerilemesi, sol ventrikill fonksiyonlariun da diizeldigi
seklinde yorumlanmaktadir.’® Postmortem bir aragtirmada ise 76 bobrek
transplantasyonu vakasimn 24’iinde akiif miyokardit bulgulart saptandigi
bildirilmektedir.”

Ozetlenecek olursa, iiremik hastalarda miyokard fonksiyon bozuk-
hugu bulunup butunmadigi tartigmali oldugu gibi,'» % %22 hemodiyaliz
uygulandifl zaman veya hobrek transplantasyonu yapildiktan sonra sol
ventrikiil performansindaki degisiklikler de belirsizdir. Hemodiyaliz ve
bibrek transplantasyonunun kardiyovaskiiler sistem tzerindeki bugiine
dek aydinlanmug ve belirlenmis etkilerini kicasa gozden gegirmek istedik.

* Hacetiepe Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Klinigi Ogretim Uyesi.
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a. Diyalizin Eardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi.
Diyalizin kardiyovaskiiler sistem tizerine etkisini gu sekilde siralaya-
biliriz:
Kalp dehisi lizerine etkisi
Periferik wvaskiiler diveng iizerine etkisi
Kan basinci iizerine etkisi
Kan ve plazma voliimii {izerine etkisi
Arteriyel pH ve pO, lizerine etkisi
Ortalama sag atriyum, pulmoner arter basinglan tizerine etkisi
Perihiler pulmoner ddem ilizerine etkist

Perikardit tizerine etkisi

© @ N ;s o

Kalp hiz1 tizerine ctkisi

1. Kalp debisi dizering etkisi

Hemodiyaliz ve peritoneal diyalizin konjesyonlu kisilerde kalp
debisinde 9, 50-60’1 bulan bir artig olugturdugu, buna kargihk konjesyon-
suz vakalarda 9 17 civarinda bir diagmeye neden oldugu bildiriimekte-
dir.® %

Diyalizin konjesyonlu vakalardaki bu etkisini, eksiraseliiler sivi
yikklenmesini azaltarak, periferik vaskiiler direnci digiirerek ve kardiyo-
toksik etkenleri dolagimdan uzaklastirarak gergeklestirdigi kabul edil-
mektedir.%

Konjesyonsuz vakalarda ise plazma ve kan hacminde anlamli bir
azalma yamnda perifertk vaskiiler direngte yiitkselme olugmaktadir,® 2¢

Baz aragtiricilar da konjesyonsuz vakalarda hemodiyalizin kalp
debisini etkilemiyecedi goriiglindedirler.!! 12

2. Persferik vaskiiler direng dizerine ethisi

Konjesyonlu tiremik vakalarda hemodiyaliz uygulanmasindan sonra
anlaml periferik vaskiiler direng azalmasi olusurken, konjesvonsuz va- -
kalarda periferik vaskiiler direng defigimi baz1 vaka gruplarinda artmig
bazilarinda ise azalmis olarak bulunmustur.®!! Fakat her iki farkl-
lagma da istatistiksel anlam tagimamaktadir.

Hemodiyalizin periferik vaskiiler direng tizerine olan etkisinde dii-
zelen pH {asidoz) degerinin de rolii oldugu kabul edilmektedir.® !
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3. Kan basmer iizerine elkisi

Cesitli vaka gruplarinda hemodiyalizden sonra kan basincindaki
degtismeler istatistiksel bakimdan anlamsiz bulunmugtur,® th

4. Kan ve plazma hacmine etkisi

Hemodiyalizin kan ve plazma voliimiinde konjesyonlu vakalarda
belirgin, konjesyonsuz vakalarda hafif bir azalma olugturdugu kabul
edilmektedir.® 11 Peritoneal diyaliz yapilan vakalarda bu azalma saptana-
marmgiir.*

5. Arteriyel pH, arteriyel O, saturasyonu iizerine etkist

pH degerinin hemodiyalizden sonra anlamli bir yiikselme goster-
digi saptanmugtir.!! Buna kargihk arteriyel O, saturasyonunda hemodi-
yalizle belirgin bir defisme olugmamaktadir.!!

6. Orialama sag alripum, pulmoner arter ve Veniz basing iizerine etkist

Ortalama sag atriyum basiner diyalizden sonra anlamli bir digme
gésterirken, ortalama pulmoner arter basinc bir vakada énemli dlgiide
azalmakta, bir digerinde ise degigmemektedir.’

7. Perihiler pulmoner idem lizerine ethisi

Perihiler pulmoner 6demin diyalizi izleyerek tamamen kayboldugu
giisterilmigtir.» ¥ Bu diizelmeye dayanarak aragtiricilar hemodiyalizin
ekstraselliiler stvi birikimini, vaskiiler permeabilite artigina neden olan
toksik maddeyi bertaraf ederek, veya kan voliimiiniin santral damar
yatagindan, dolasimin diger kisimlarina kaymasin saglayarak etki gster-
digini ileri siirmektedirler.?

8. Perikardit dizerine ethisi

Kronik bibrek vetmezlikli vakalarmn % 40-50 sinde son devrede
perikardit olugmaktadiz. Bu vakalar diyalize cok iyi cevap vermekte ve
tiim belirti ve semptomlar kaybolmaktadar.®®!? Bunun igin haltada
6 ve 7 giin regional heparinizasyon altinda, giinde 6 saat yogun hemodi-
yaliz yapilmas: onerilmektedir.®?

Kronik diyaliz programi sirasinda, perikardit olugumu Marini
grubunda®® 9, 10, Comty'nin® vakalarmmda 9, 14, Bailey serisinde’
0/ 16, Mitchell?® in hastalarmda % 18 orammnda bildirilmistir.

Bu vakalarin hemodiyalizle tedavisi gok daha giigtiir; ek olarak
peritoneal diyaliz yapilmas: énerilmektedir.®
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9. Koalp Iz tizerine ethisi

Bazi aragtincilarin hemodiyalizin kalp hzinda énemli bir degisme
olusturmadigint hildirmelerine kargin,'t?* Henderson,"® kalp hizinm
kardiyak fonksiyon igin bir degerlendirme araci oldugunu savunmakta-
dir. Yazara gore kalp fonksiyonlart ballistokardiyografi ile normal
hulunan vakalarin kalp hizi, diyalizden sonra ortalama 3 atim /dakika
azalr, Kardiyak fonksiyon bozuklugu saptanan vakalarda ise anlaml bir
artly gozlenmektedir.

Buna karsthk Del Greco’nun® miyokard bozuklugu olmadigint
kabul ettigi konjesyonsuz vaka grubunda, diyalizden sonra olusan anlam-
i kalp hizi artigni degerlendirmek giictiir.

b. Transplantasyonun Kardiyovaskiller Sistem Uzerine Etkisi.

Bu konuda klinik degisimleri inceleyen, genis vaka gruplarim iceren
caligmalar heniiz yayinlanmamistir.

Lazarus ve grubu,'® tiremide kardiyovaskiiler risk faktorii olarak
kabul edilen lipid ve karbonhidrat metabolizmas: bozuklugunun trans-
plantasyon sonrast degisimini 62 vakada incelemistir. Daha dnce degin-
digimiz gibi transplantasyon, biyokimyasal temele dayanan bu risk
faktoriinde etkili olamamaktadir,

Diger genig vaka serisine dayanan ¢ahigma Chatty ve Deodhar’in’
76 transplantasyon hastasinda yaptiklart patolojik incelemedir. Aragtirici-
lar 24 hastada (%, 28) intertisiel miyokard fibrozisi ve bunlarin 14’iinde
aktif miyokardit belirtilerini saptadikiarint bildirmekte ve bu degigme-
lerin yiiksek dozda immiinosupressif tedavi sonunda olusmus viral
enfeksiyonlarla agiklanabilecegini ilevi siirmektedirler.’

Tanhez ve grubu," 7 iiremik kalp yetmezlikli vakalarinda ameliyat
oncesi ve sonrast EKG, kardiyo-torasik indeks, fono, kan hiyokimyast
degerlerini incelemiglerdir.

Vakalarin biri hari¢ digerlerinde belirgin klinik iyilesme, kardiyo-
torastk indekste erken ve belirgin kiigiilme hildirmekte, tasikardinin
ve azalmy dalga amplitiidii, ventrikiil hipertrofisi ve primer ventrikiiler
repolarizasyon bozuklugunu yansitan EXG bulgnlarimn nisheten daha
uzun sirdigiing belirtmektedirler,

Ameliyattan 55 giin sonra 6len vakanin nekropsisinde fokal miyokar-
ditis ve adhesiv perikardit gortldiigiing, miyokarditin éliimden énceki
19 giin iginde hastanin akciger enfeksiyonu ve yardimer solunum altinda
bulunmasina baglanabilecegini ileri siirmektedirler.’
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Lewis ve arkadaglar:” da kronik hemodiyaliz programinda olan
13 vakalik serilerinde bir tek transplantasyon uygulanan hastada eko
ve sistolik zaman intervalleri ile sol ventrikill fonksiyonlarin dlgmisler
ve yiksek atim hacmine ragmen, mitral diyastolik kapanma hizindaki
nishetsiz agirlasmay1 ventrikiil kompliyansinin azalmasina baglamiglar-
dir. Bu vakanin daha sonra yapilan nekropsi incelemesinde agirn derece-
de sol ventrikiil hipertrofisinin bulunugu, azaimig komplivans: agiklayrc
olarak nitelendiriimigtir.

Literatiirii gézden gegirdigimizde kronik bohrek yetmezliginde ve
kronik hemodiyaliz programina alinan vakalarda dolamm dinamigini
aragtiran gegitli yayinlara rastlamaktayiz.® 39 10,15

Buna karsilik kronik bébrek yetmezlifinde, hemodiyaliz grubunda
ve transplantasyon geciren hastalarda sol ventrikil fonksiyonlarim ince-
leyen hemodinamik aragtirmalar yok denecek kadar azdir. Uremik hasta-
larin genel durumunun gok defa bozuk olmasi, kanamaya meyil trans-
plantasyon grubunun yiiksck doz immiincsopressif tedaviye bagh agi
enfeksiyon efilimi, invasiv yontemlerin bu vakalarda uygulanmasin
olanaksiz kilmistir. Invasiv yéntemle yaptlan az sayida aragtirmalarda da,
daha az travimatize edici minyatiir kateterler kullaniloug ve simirl veriler
elde edilebilmigtir.®*

Kardiyak performans degerlendirilmesinde 6nemi ve gecerliligi
dogrulanan kansiz yéntemler (cko ve sistolik zaman intervalleri) her
alanda oldugu gibi bu konuda da kularilmaya haglamugtir, b 17 1822, 23

Ancak bu yéntemlerle yapilan aragtirma sayist ve Gzerinde ¢aligma
uygulanan hasta adedi ¢ok az oldugundan heniiz sonuglar yeterhi degil-
dir. Bundan sonra vapilacak daha genig captaki aragtirmalarim konuyu
aycdinfatmasi bekienebilir.
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Hiponatremi, Hipopotasemi,
Juksta Glomeruler Aktivite ve
Propranolol Arasi Etkilesim”®

Dy, Sali Caglar**®

Renin hobrekte juksta glomerular (JG) hiicreler tarafindan sentezedilir
ve salgilanir., Afferent arteriol duvarmda glomerula yakin olarak
oturan JG hiicreler, myo-epitelial hiicrelerin farklifagmast ile olugurlar.
Reninin JG hiicreler tarafindan salimm mekanizmast tam olarak aydm-
Itk kazanmamasma kargin salmimi olugturan iki bobrek igi uyar hakkin-
da #nemli veriler saptanmsgur. Bunlardan birincisi afferent arterioldeki
bast degisiklikleri ile uyarilt rescptérler {Bararesptor teort) ikincisi distal
tiibiilit limen ici sodium yogunlugu ile uyaril: reseptérler {makula densa
teorisi) teorisidir.! Ayrica JG hiicrelere yakin sampatik sinirlerinde renin
saliniminda gorev yitklendiklerine dair diigtinceler vardir.? Bu nedenle
venin salinimina ait cevap yukarida belirtilen kesimlerde, gesitli fizyolo-
jik uyartlarin kargihkh ctkilesimleri ile ayumiudur.

Ote yandan hiponatremi hallerinde, JG hiicrelerde, hiperaktivite,
hiper graniilasyon ve renin sekresyonunun arttigin gosteren caligmalar
meveuttur.® % L9 yine hipo-potaseminin yalmz bagma yada hipopatase-
minin, hipo-natremiye eklenmesi hallerinde, JG& hiiere aktivite ve graniil-
asyondaki artmanin dabada derinlik kazandift gozlenmigtir,» 7> 8

- Degisik diizeydeki hipertansiyon hallerinde heta-adrenoreseptor
bloku yapan ilaglarn ctkin oldufuna dair giivenilir caligmalar var-
dix.% 191112 Ancak bu caligmalar ya klinik gozleme yada plasma renin
aktivitesini tayine yonetik olmugtur. Cahgmamizda degigik bir paramet-
re iizerinde durulmugtur. Hiponatremi ve hiponatremi + Hipopotasemi
ile olugturulan JG hiicre graniilasyonu artimina propanololun etkinligi
izlenmigtir.

* Hacettepe Universitesi Tip Takiiltesi, f¢ Hastaliklar Boliimil Claliymalarmdan.
w Ayny Fakiilte, T¢ Hastaliklart Dogenti.
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Meteryel ve Melot

Calymalarimizda, 200-250 gm. arast Hacettepe tiirii 40 sican
kullandmmgtir, Siganlar her biri on adet sicant igerecek gekilde dért
grupta toplanmgtir,

1. Grup kontrol grubu olugturmustur.
2. Grup Hiponatremik grubu olugturmusgtur.
3. Grup Hiponatremi + Hipopatasemik grubu olugturmugtur.

4. Grup Hiponatremi + Hipopatesemi - Propranolol grubu,
olusturmugtur.

Hiponatremik Diyet :

Sukroz .......... . ..000 . 729,
Kazein ............c.000 18 9%
Tozsuz yag .............0o.... 5 9%

Hiponatremik + Hipo Potasemik Diyet :

Yag (Tuzsuz) ................. 5 9%
Stkroz ... . oo 70 9%
Vitamin Kazein ............... 18 9, Seklinde zel olarak

hazirlanmigtir.* Heriki diyet veterli vitamin ve minerali icermigtir.

Her gruptaki siganlar yukarda belirtilen diyette onbeg giin 6zel
kafeslerde tutalarak beslenmis sonunda bébrekleri gikartihp Helly
solisyonu iginde 24 saat tesbit edilmigtir. Tesbit edilen organ par-
galar1 bir giin akan c¢esme suyunda yikandiktan sonra ototeknikondan
gegirilip parafin bloklar yapidmstir. Daha sonra incekesitler yapilarak
Hemotoksilen-Eosin, Alsien mavisi, PAS ve Bovie boyasi ile boyanarak
JG aktiviteye balalmistir,

Bulgular

Beslenimleri normal diyet ve gegme suyu ile saglanan, kontrol grup
on sigant igermistir. Bu grubtaki sicanlar onbes giinlitk siivenin sonunda
oldiiriilerek gok kusa siire icinde bobrek gikarilip, daha dnce belirtilen
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sckilde Helly soliisyonu iginde takibe alindi. Bu gruba ait mikroskobik
veriler Sekil 1 de gdsterilmigtir. Sekilde gorildigii gibi J.G. hiicre ak-
tivitesinde herhangi bir artma saptanmamugtir,

Sekil 1
Besleniralerini normal diyetle siirdiiren gruba ait bir érnek. JG hitcre aktivitest goril-
memektedir,

lkinci grupta yer alan, ve yukarnda icerigini vermiy oldugumusz
diigiik sodiumlu diyetieki sicanlara ait JG hiicre aktivitesine ait degisik-
likler, Sekil 2 de gosterilmigtir. Sekilde gorildagi gibi JG hiicre aktivite-
sinin artti@inn kamttayan graniilasyoniar dikkati cekmekteclir.

Digitk sadium ve digiik potasyumun hirlikte verildigi tigiincii
gruba ait siganlarda J.G hiicre aktivitesindeki artmarin daha da belirgin-
Lk kazandigt dikkati gelmistir. Bu gruba ait érnck Sekil 3 de gésteril-
migtir. Bu caliyma ve daha 6nceki caligmalarimizda hipopotasemininde
JG hiicre akiivitesini artiner yinde etkinlik gosterdigi  saptanmustir.

Dérdiincii grupta, hiponatremi ve hipo-potesemive propranololiin
eklendigi sicanlar yer almistir. Bu gruba ait verilerin ilgingligi, hiponat-
remi ve hipotaseminin birlikte verildigi sicanlarin béhrekicrinde gériilen
J.G. hiicre aktivitesindeki artmamn saptanamamis olmamasicdir. Bu
gruba ait bir drnck Sekil £de, daha biiytcilmiiyii, Sckil 5’de gisterilmigtir.
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Sekil 2

Hiponatremik gruba ait bir resim. Okla isaretlenen kesimde granulasyon goriilmektedir.

Sekil 3
Hiponatremik ve hipo-Potosemik gruba ail bir resim. Burada gorilddgi gibi JG
granulasyonunda agit artma meydana gelmigtir,




N \ HIPDNATRERH

: Sekil 4
'PO-Potosemik gruba propronol eklenen gruba ait bir érnek, goriil-
8ibi Sekil 3'deki agit granulasyon hali kaybolmustur,

Hip Onatremik+H

diigy

Sekil 5
Selil 4’iin bityiitilmiis sekli.
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Karboksihemog\obin
Seviyesine, Acik veya Kapall
Havada Tatun Kullanmanin
Earkli Tesirleri

Dy, Aynur Kuaru®

Girts

rgapizmamn karbonmonokside maruz kalmasint iakiben oksihcmog”
lobin ayrisma egrisinde degisiklikler ortaya gikar. Bu degigiklik kat-
boksjhemolobinin (COHD) wouhtelif konsantrasyonundaki seviyelerde
idamesini etkiler. Bavylece karboksihemoglobinin ortaya gkig cevrede
meveut karbonmonoksit ile dogrudan dogruya ilgilidir.

Atesin kest inden bert insanlar tarafindan katbonmonoksidin hayvan
organizmasind olan tesirl bilinmektedir. Eski caglarda bu gaz tehlikeli
zehir olarak taninirdl. Karbonmonoksidin hemoglobine olan afinitesini
ilk tarif eden Claude Bernard’dir.’? J. 5. Haldane (1895) karbonmonok-
sidin fizyolojik ve toksik tesirlerini aragtiranlann gnderi kabul edilir.
Tialdane aragtirmalar? sonucunda; karbonmonoksidin hemoglobine bag-
lanma kapasitesirﬁn oksijenden 910 defa daha fazla oldugundan, kanin
oksijen tagima kabiliyetinden mahrum brrakilarak oksithemo globinde oksi-

jenle yer degi§tirdi§ini puldu.®®

Atmosferdeki Kkarbonmonoksit teknolojik ve tabil kaynaklardan mey”
dana gelir. Boylece olugan korbonmonoksit oiktarimn bir yil jcerisinde
en azmdan 280 milyon tont buldugu tahmin edilmektedir.%

Motorlu araclarda kullanilan yakitlar en bityitk karbonmonoksit
kaynagimnt tegkil ederler. {nsanlarm maruz kaldigr ka.rbonmonoksidin
pnemli kaynakla.rmdan biri de tuitindir. Dalham tiltlin dumantndaki
karbonmonoksidin 0/, H4’tintn absorbe edildigini bildirdi?® Puro V€

o
u Hacettepe niversitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Opretim Gorevlisi ve Ig Hastaliklar
Uzmant.
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pipo kullananlayim karboksihemoglobin seviyelerinin sigara kullanan-,
lardan dahka dijgiik oldugu tesbit edilmistiv.?” Her sabah Lkarboksihe-
moglobin seviyesinde bir azalma, giin boyunca bir yiikkselme olur. Titiin
kullanmayanlarda karboksihemoglobinin yart mréi dért saattir,*® 475

Karboksihemoglobin seviyesi %, 20 civarinda iken akut zehirlenme
belirtileri vermektedir, 9, 2-4 gibi degerlerde merkezi sinir sistemine
olan zararl tesirini, deneysel olarak ilk defa McFarland ve arkadaslan
gosterdiler®!., Myokardiyuma tesirini aragtiran caligmalarda, 9, 5-10
civarindak: karboksihemoglobinin karboksimyogiobin konsantrasyonunan
i mishi artirdigini gosterdi.’” Aynt miktarn insanda kan akimint artie-
dif1 ve koroner arterioventz farki azalttigi tesbit edilmistir.® [ki hafta
karboksihemoglobin seviyeleri ©; 18 civarinda tutulan tavsanlarda,
ultrastriiktiirel caligmalarla, myokardiyumda cok agir hasar meydana
geldigi bulunmustir.® Ayrica bu hasar yapici etkinin; arteriyollerde,
gesitli plazma komponentlerine kargt permeabilitenin artmasi, suben-
doteliyal ddem tegekkiilii ve ateromatozisin artmas: oldugu gbsterilmis-
tir.*

Bir raporda Ingiltere’de her w1l 35-64 vaslarindaki erkeklerin
20.000inin titin kullanma sonucu 6ldiigii yaymlandi, Aym bildiride
1951-1966 yillarinda doktorlar arasinda tiitin kullanma orammnin %, 43
den % 21%e diigtiigii belirtildi. Bunur sonucunda 35-64 vag grubu doktor-
larda tiitiin kullanma ile ilgili hastaliklara bagh 6lim hizinda 9 10°tuk
bir azalma oldu. Doktorlarin #liim hizindaki bu azalma, yine ayni yag
grubundaki ayni bolgede yasayan bitiin erkeklerde aliim hizindaki
% 7 artty ile mukayese edilebilir.!® 222

Bu raporlart destekleyen makaleler® yaninda naksedenler de vards.
Bazlar tittin kullamm ile kolesterol seviyesi veya aterosklerozun ilgili
oldugunu bildirirlerken® 5 6 13,19, 24, 25, 54-59,46, 52, 33,55 digerleri tittiin kul-
lananlar ile kullanmayanlar arasinda, kolesterol seviyeleriveya ateroskle-
roza yakalanma bakimindan fark olmadigin belirtiyorlares,!+415,32,83,45-45,40

Titin kullamp kullanmamaya gére yapilan gruplandumalarda
alinan ¢eliskili sonuglar bizi karboksihemoglobin seviyesinin tiitiin kulla-
nan ve kullanmayanlarda farkh olup olmadifinin arvagtirilmasina yonetti.

Materyel ve Melol

Calgmamn uygulandigl 68 deneyde E. J. van Kampen ve W. G.
Zijlstra metodu ile spekirofptometrik olarak karboksihemoglobin tayini
yapildi.5t
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Deneyler; Karhoksihemoglobini parameire kabul ederek gruplan-
dinldifinda karboksihemoglobini sifir olanlar kontrol; sifirdan yiksek
olanlar deney grubunu teskil cttiler.

Kontrol grubunda 31 deney vardi. Yag ortalaman 58.8 4+ 9.188
olan kontrol grubu ile yag ortalamasi 59.0 F 10.794 olan deney grubu
arasinda yag ortalamast farki mukayese edildiginde istatistiksel olarak
énemli bulunmadi ( t = -0.0897; p >0.05).

Béyleee kontrol grubu ile deney grubu arasinda yas, cins (deneylerin
hepsi erkekti) ve teghis yoniinden bir fark yoktu. Karboksihemoglobinin
giinlitk degismesinin bitiin deneylerde aym olmasimn saglamak igin,
dencylerden kan saat 16.00-17.00 arasi alindi.!® %7

Ayrica denekler titiin kullanan veya kullanmyan; kapal veya acik
havada kullananlar diye gruplandirildi. Bunlardan giinde 1-9 sigara,
puro veya haftada 50 g.’dan az pipo tiitiinii kullananlar “az ttitiin kul-
lananlar’ grubuna alimdi. Ginde 10-19sigara, puroveya haftada 50-100 g.
pipo igin tiitlin kullananlar “orta derecede tiitin kullananlar” olarak
degerlendirildi. Giinde 20 veya daha fazla sigara, puro veya haftada
100 g. dan fazla pipo titiini kullananlar da “¢ok titiin kullananlar”
olarak kabul edildi.’

Tiitin kullananlar daha sonra birakmislarsa, hu stire 3 ay1 gegenler
tittiin kullanmayanlar grubuna dahil edilmiglerdir. Zira tiitiin kullanimi-
1 birakanlar arasinda karboksihemoglobinin sifira diigme siiresi en uzun
olarak 74 giin teshit edilmigtir.®

Is ve ev hayatinda bagkalarimin kullandifz tiitiin dumanini veya
diger kaynaklardan c¢ikan karbonmonoksidi teneffiise mechur clanlar
(kalabalik i§ yerleri, fabrikalarda, kapali i yerlerinde galiganlar, emekli
olup odasim tiitiin kullananlar ile paylagmak mechuriyetinde kalanlar)
kapal havada bulunanlar olarak kabul edildi. Ciftci, bahgivan gibi agik
havada caliganlar agk havali yerlerde bulunanlardan kabul edildiler.

Hava kirliligi fazla olan sehirlerde yagiyanlar da karboksihemoglobin
seviyesini sifir bulmak ¢ok gii¢ oldugundan bu aragtirma; endiistri merkez
lerine uzak, yakitim tabii gazdan karsilayan, kuzey denizinden esen riiz-
garlara ack ve karayollart gehirdiindan gegirilmig kirsal bir hélge
hastanesinde uygulandi,

Bulgular

Agagidaki toblolarda bulgular istatistiksel olarak degerlendirilmigtir
(Tablo I, 11, 111, 1V, V, VI, VII, VIII, IX, X).
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TABLO I

505

TOTUN KULLANANLARDA VE KULLANMAYANLARDA KARBOKSI-

HEMOGLOBIN SEVIYESI DAGILIMLARI

Karboksihemoglobin (COHb %)

COHb % 0 COHb % 1-10 .
(Kontrol grubu) {Deney grubu) Onemlilik
Ortalamalar Ortalamalar Probabilite
Gruplar F St. Sapma
Tiitiin Kullanan 0 3.4817F2.276 P < 0.01
Deney Sayis1 (31) (4) 27 t= 3.0147
Titiin Kullanmayan 0 2. 47F2.118 P < 0.001
Deney Sayisi (37) (27) (10} t= 6.0344
Onemlilik Belirsiz P > 0.05
t= 1.3060
Az Tiitiin Kullanan 0 2.235F2.194 P~ 0.05
Deney Sayist (17) (4) (13) t= 2.7746
Orta Tiitin Kullanan — 5.66772.061 —
Deney Sayist (9) (—) E)
Cook Tiitin Kullanan — 4.6007F3.130 —
Deney Sayist (5) (—) (5)
Onemlililk:
Karboksihemoglobin
Az - orta tiitiin kullanan P > t= -0.8322
Orta - ¢ok tiitiin kullanan P > t= —1.3776
Az - gok tiitiin kullanan P > t= —1.3427
Total kontrol grubu- P < 0.001 t= 8,:5058
Total deney grubu
TABLO 1II

TUTUN KULLANANLARDA VE KULLANMAYANLARDA KARBOKSIHE-
MOGLOBINI YUZDE SIFIR OLANLARLA ; SIFIRDAN BUYUK OLANLARDA
HIZ DAGILIMI

COTb % 0 COHb 9% = 0 Toplam
Gruplar Say1 Sayi Say1
Tiittiin Kullananlar 4 27 31
Tiitiin Kullanmayanlar 27 10 37
Toplam 31 37 68

P = 0.000003
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TABLO 111
ACIK HAVADA TUTUN KULLANANLAR ILE KULLANMAYANLARDA
KARBOKSIHEMOGLOBINT YUZDE SIFIR VE SIFIRDAN BUYUK OLAN-
LARDA HIZ DAGILIMI

COTIb % 0 COHb 9% > 0 Toplam
Gruplar Say1 % Sayi % Say
Tiitlin Kullananlar 3 20.00 12 80.00 15
Tattiin Kullanmayanlar 22 95.66 1 4.54 23
Toplam 25 65.79 13 34.21 38
P = 0.000002
TABLO 1V

KAPALI HAVADA TUTUN KULLANANLAR ILE KULLANMAYANLARDA
KARBOKSIHEMOGLOBINI YUZDE SIFIR VE SIFIRDAN BUYUK OLAN-
LARDA HIZ DAGILIMI

COHb 9 0 COHDL % > ¢ Toplam
Gruplar Say1 A Say1 % Say1
Tiitiin Kullananlar 1 6.25 15 93.75 16
Tiitiin Kullanmayanlar 5 35.71 9 64.29 14
Toplam 6 20.00 24 80.00 30
P = 0.0607
TABLO V

KAPALT HAVADA TUTUN KULLANANLAR iLE KULLANMAYANLARDA
KARBOKSIHEMOGLOBIN SEVIYELERINE GORE HIZ DACGILIMI

COHb % < 3 COHb % > 3 Toplam
Gruplar Say1 % Sayi A Sayi
Tiitin Kultananlar 6 40.00 9 60.00 15
Tiitiin Kultanmayanlar 6 66.67 3 33.33 9
Toplam 12 50.00 12 50.00 24
P — 0.223509 ' -
TABLO VI

TUTUN KULLANMAYANLARIN KAPALI VE ACIK HAVADA KARBOKSI-
TEMOGLOBIN SEVIYESI SIFIR VE SIFIRDAN BUYUK OLANLARDA HIZ

DAGILIMI
COHb 9% 0 COHB 9% 1-6 Toplam

Gruplar Say1 % Sayi A Say1
Kapali havada tiitin

kullanmayanlar 5 35.71 9 64.29 14
Agctk havada tiitiin

kullanmayanlar 22 95.66 1 4.34 23
Toplam 27 72.97 10 27.03 37

P = 0.0001
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TABLO VII
KAPALI VE ACIK HAVADA TUTUN KULLANMAYANLARIN KARBOKSI-
IIEMOGLOBIN SEVIYELERINE GORE HIZ DAGILTMLARI

COHb % 0  COHb % 1  COHb % 26 Topiam
Gruplar Say1 % Sayr % Say1 % Say
Kapal havada 5 35.71 5 35.71 4 28.57 14
Acik havada 22 95.66 - 4,34 0 0.00 23
'Foplam 27 72,97 6 16.22 4 10.81 37
P <« 0.001
TABLO VIII

KAPALL VE AGIK HAVADA TUTUN KULLANANLARDA KARBOKSIHE-
MOGLOBIN SEVIYESI SIFIR OLANLARLA, SIFIRDAN YUKSEK OLANLAR-
DA HIZ DAGILIMI

COTIh 9, 0 COHb % > 0 Toplam
Gruplar Sayi % Say1 % Say1
Acik havada 3 20.00 12 80.00 i5
Kapalt havada 1 6.25 15 93.75 16
Toplar 4 12.90 27 87.10 31
P = 0,281
TABLO IX

KAPALI VE ACQIK HAVADA TUTUN KULLANANLARDA KARBOKSIHE-
MOGLOBIN SEVIYELERI SIFIRDAN YUKSEK OLANLARIN HIZ DAGILIMI

COHb 9, 1-5 COHb % 6-10  Toplam
Gruplar Say1 % Sayl % Sayt
Agik havada BT 100.00 0 0.00 12
Kapal havada 12 80.00 3 20.00 15
Toplam 24 88.89 3 11.11 97
P = 0.155 “

TABLO X

KAPALI HAVADA TUTUN KULANMAYANLARLA ACIK HAVADA TUTUN

KULLANANLARIN; KARBOKSIHEMOGLOBIN YUZDE SIFIR CLANLARLA,

KARBOKSITHEMOGLOBIN SEVIYVES! SIFIRDAN YUKSEK OLANLARDA
HiZ DACGILIMI

COHb % 0 COHb % > 0 Toplam
Gruplar Say %% Sayt A Say:
Kapali havada titln N
Kullanmayan 5 35.71 9 64.29 14
Agik havada tiitlin
Kullanan 5 20.00 12 80.00 15
Toplam 8 27.59 21 72.41 29

P = 0.326
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Tartygma

Bulgularimiza gtre karboksihemoglobin yiikselmesi sadece tittiin
kullananiarda rastlanan bir durum degildir. Gergi tiitiin dumamn inha-
lasyonu kanda karboksihemoglobin seviyesi ile yansir.®® Fakat kar-
boksihemoglobin sadece tiitin kulananlarda degil, havalandirilmayan
yerlerde bagkastmn kellandigr titiin dumanim inhale edenlerde de
yiikselebilir (pasif smoker}. Nitekim bu ¢aligmada tiitiin kullananlarla,
tiitiin kullanmadig: halde, tiitiin kullanan kimselerle ayni duman inhale
edenlerin  karboksihemoglobin seviyeleri arasinda manidar bir fark
-olmadifimi gistermektedir (Tablo I, 11).

Karboksihemoglobin seviyesi tizerine kapah havanin ve agik hava-
min tesiri oldugu gibi tiittiniin cins ve miktarinin da 6nemi gorillmektedir.
Baz1 aragtiicilar sigara igmiyenlerde karboksihemoglobinin ¢4 I’den
az, orta derecede igenlerde %, 4, cok igenlerde %, 15°e kadar yiikseldigini
gosterdiler.” #.57 Baz aragtincilar da hir paket veya daha fazla sigara
igenlerde karboksihemoglobin seviyesini % 4 veya daha fazla buldular.?

Bu arastirmada, ortalama karboksihemoglobin seviyesi; az tiitiin
kullananlarda, orta derccede tiitiin kullananlardan diigiik, orta derecede
titiin kullananlarda, gok tiitiin kullananlardan daha diisitk hbulunmus-
tur (Tablo I). Ancak aradaki fark istatistiksel olarak tnemli degildir.

Gok tiitlin kullandiklar: halde karboksihemoglobin seviyesi 9, 2
ve % 3 olan deneylerin durumunun diger aragtirmalarda oldugu gibi,
agtk havada bulunmalari nedeni ile inhalasyon farlindan ileri gelebile-
cegi gibi, puro veya pipo kulananlarimn da durumu izah edebilecegi
sbylenebilir.? 42

Titin kullandift halde karboksihemoglobin seviyesi sifir olan dért
deneyden ikisinin puro, ikisinin de pipo i¢tigi tesbit edildi (sigara dumant
% 2.7-6.0, puro dumam 9%, 1.66-4.44 karbonmonoksit ihtiva eder.5®
Bu durumu da pipo ve puro dumammndaki karbonmonoksit azhg ile
izah edehiliriz. Ayrica diger arastiricilavin neticeleri de bizim bulgu-
larimizi destcklemektedirler, ' 19

Agik havada, tiitiin kullananlar ile kultanmayanlar aras: farkin 6nemii
olugu (Tablo ITI), kapali havada bu farkin ortadan kalkigt (Tablo IV)
titiin  kullanmayanlarin, titin kullamilan ortamdaki havay: teneffiis
etmelerindeki énemi ortaya koymaktadir,

Titiin kollanmayanlarda, karboksihemoglobin seviyesindeki yiiksel-
me tiitlin kullananlarda oldugu kadar fazla bulunmamigtir {Tablo V).
Kapal ve agik havada tiitiin kullanmayanlar kargilastirildiinda aradaki
farkin nemli gkipda karbonmonoksitli dumana maruz kalmanm éne-
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mini ortaya koymaktadir {Tablo VI). Kapal: havada tiitiin kullanmayan-
lardan karboksihemoglohin seviyesi %, 2-6 olan deneyler bulundugu
halde acik havada tiitiin kullanmayanlardan bu grupta kimseye rvast-
Fanmamigtir (Tablo VII).

Bazi aragtiricalar, tiitinn kullanmadiklar: halde, ¢evrede karbonmo-
nokside maruz kalan kimsclerde, karboksihemoglobin seviyesinin %, 2’den
az oldugunu buldular.” 2 Bu sonug bizim bulgularimiza uymamaktadir.

Sigara dumanmin gaz fazinm %, 4 karbonmonoksit ihtiva ettifini
gosteren aragtiricilar titiin kullananlarda karboksihemoglobin scviye-
sini % 2-10 buldular.!’® Bu bulgular bizim bulgularmzt desteklemekte-
dir.

Tiitiin kullananlarda, karboksihemoglohini sifir ve sifirdan yiiksek
olanlar arasinda, acik veya kapalt havada bulunmalart istatistiksel bakim-
dan 6nemli bir fark gostermemigtiv (Tablo VITE).

Bu sonug tiitiin kullananlarin kapali ya da agik havada bulunma-
larinm ¢nemsiz oldugu izlenimini veriyorsa da, agk havada tiitiin kul-
lananlarin %, 100°tinde, kapal havada tiittin kullananlarin ise % 80’inde
karboksihemoglobin seviyesi % 1-5 bulunmaugtur. Ustelik kapah havada
tiititn  kullananlardan, karboksthemoglobin seviyesi % 6-10 olanlar
o7 20yi teskil ederken, agik havada tiitiin kullananfarn % 6071 cok
titttin kullandiklar: halde, karboksihemoglobini 9%, 6-10 arasinda olan
kimseye rasttanmanugtir (Tablo [X).

Bu da kapali havada, tiitiin kullananlann karboksihemoglobin sevi-
yelerinin acik havada bulunanlardan daha fazla olma meylinde oldugu-
nu gosterir,

Agik havada tiitiin kullananlar ile kullanmayanlar arasuda karmoksi-
hemoglobin seviveleri arast fark istatistiksel olarak gok Onemli iken
(Tablo 1IT), kapali bavada bu farkin tnemli olmamas. (Table IV},
karboksihemoglobinin sifirdan  yiiksek bulunmasinda, yalmz tittin
kullanmanin degil, ayni zamanda karbonmonoksit ile dolu duman in-
halasyonunun da @nemli bir etken olduguonu géstermektedir. Ancak
bu yitkseklik tiitiin kullanantardaki kadar fazla degildir (Tablo V).

Tiitiin kullanmadigs halde kapali havali yerlerde bulunanlarin kar-
boksihemoglobin seviyesi ile, agik havada bulunup tiitéin kullananlarin
karhoksihemoglobin seviyesi arasinda istatistiksel olarak onemii fark
yoktu (Tablo X). Bu bulgular bize tiitéin kullanmayip, tiitin dumani
dolu havayl teneffiis etmenin, karboksihemoglobin seviyesini sifirdan
yiiksek seviyelere gikardifim dogrulamaktadir. Bazi caligmalarda bu
bulguiar: desteklemektedir.’®
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Ozetle diyebiliriz ki:

I. Atmosferdeki karbonmonoksit miktarimn konsantrasyonu,
1I. Karbonmonoksit inhalasyonunun devam siiresi,?!
I11. Duman kaynagina yakinhk uzaklik,5!

IV. Binyevi olarak karboksihemoglobinin metabolize edilme fark-
lar,®

V. Akciger fonksiyonlarinin karbonmeonoksit inhalasyonuna olan
tesirleri,' karboksihemoglobin seviyesini etkileyen faktorlerdir.

Sonug

Bu galigmada tiitiin kullanmayanlarda da karboksihemoglobin sevi-
yesinin tiitiin kullananlardaki gibi yiikselebilecegi saptandi. Bu yiikselme
nedeninin en bellibagh faktdriiniin titlin dumant olmasi toplumda
“pasif smoker”larin kiigiimsenmevecek kadar ¢ok oldugunu géstermesi
yoniinden énemlidir.

Baz hastabklarin nedeni arastirilirken tiititn kullanan ve kullan-
mayanlarin mukayesesinde varlabilecek geligkili sonuclar karboksi-
hemoglobin tayini ile ortadan kaldirilabilir kamsimdayiz.

Gzet

Bu caligma 1973-1974 yillarinda Hollanda’da, Assen, Wilhelmina
Hastanest dahiliye btliimiinde aterosklerotik hastalardan gelisi giizel
ornekleme ile segilen 68 deneyde uygulandi. Deneylerde; spektrofotomet-
rik karboksihemoglobin tayini yapilarak, tiitin kullananlarla kullan-
mayanlar; az orta ve c¢ok titiin kullananlarin, karboksihemoglobin
seviyeleri kargilagtarldi.

Tiitin kullananlar ile kullanmayanlar cger kapali havada bulunuyor
larsa karboksihemoglobin seviyeleri arasinda istatistiksel bir fark goster-
mediler. Ancak bu fark acik havada bulunduklarinda cok énemli idi.

Titin  kullanmayanlarin  karboksihemoglobin  seviyesinde, agik
havada veya kapall havada bulunanlar arasinda ok 6nemli istatistiksel
farklilik bulundu. Halbuki bu fark tiitin kullananlarda dnemli degildi.

Tiitiin kullandig: halde agik havada bulunanlarla, tiitin kullanma-
yip kapalt havada bulunanlar arasinda énemli bir istatistiksel fark bulun-
madi.

Bagkalarinin kullandifr tiitiin dumammn inhalasyonu ile tiitiin
kullanmiyanlarda da karboksthemoglobin seviyesinin yiikseldigi (pasif
smoker) gdsterildi ve literatiir bilgisi 1ginda tartigldi,
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Tayini ve Bu Yoéntemilerin
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g( ardiyak problemlerin ¢dziimlenmesinde, kalp kateterizasyonu ve
angiokardiografinin gok basit bir yéntem olmadig, bircok risklerinin
bulundugu ve bazi duramlarda hasta igin oldukea hiiyiik bir tehlike teg-
kil ettigi bilinmektedir. Ayrica radiopak kontrast maddenin miyokard:
deprese ettigl gosterilmigtir.>? Bunlardan dolayr bu yéntemin klinikte
kullanma ve tekrarlanma olanaklar: sisrhdir,

Kardiovaskiiler hastaliklar: aragtirmak ve buniar hakkinda kanti-
tatil bilgi elde etmek icin radicaktifizotop kullamlmas: yirmiseneden daha
fazla bir zaman dnce baglatilmistir.® ¢ Son on senede meveut izotoplarda,
metotlarda, aletlerde ve kantitatif alan ile ilgili yazma tekniginde énemh
ilerlemeler olmugtur.®

Radioizotop soliisyonlarm, hemodivamik fonksiyonlan hozdugu
veya ventrikitl ¢aplarin degigtirdigine dair siiphe uyandwacak bir deli
bulunamamigtir.

Biitiin bunlarin wginda, kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesi
igin, hasit, emin, risksiz ve tekrarlanahilir bir yéntem olan radioizotop
angiokardiografi kullanarak sol ventrikill voliimferinin 6lgiilmesi bityiik
lir 6nem  kazanmigtir, Radioizotop ¢aligmalar igin esas olarak Anger
Kamera,® Video-teyp ve Elektro Kap: Devresi (EKG-Gating) aletine
ihtiyac vardir ve bu iig sistem genel olarak ayn zamanda caliymaktadir.
Fakat videoteyp kullanmadan Anger Kamera ve Elektro Kapr Devrest
aletiyle yaptlan gahgmalar da meveuttur.”

% Hacettepe Universitesi Tip Fakitltesi Kardiyoloji Baliimti Ogretim Uyesi.
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Elektro Kapi Devresi aleti ilk clarak 1970 senesinde Zaret ve arkadas-
ta® % ¥ tarafindan tarif edilmistic. Anger Kamera radioizotop aki-
minin ve kardiovaskiiler sistemin siiratli, birbiri arkasindan gelen gorii-
niimint gistermekte, videoteyp ise liizumu halinde bu gdriniimleri
kaydetmektedir. '

Kardiak sikliisiin muayyen kisimlarimin resimlerini almak ve bunu
kamerada tesbit etmek, ancak araya giren Elektro Kap: Devresi aletinin
devreyi arzu edilen yerlerde acip kapamas: suretiyle olmaktadir. Orne-
gin insan serum albumin igaretli 99™ technetiumun intravenz enjeksi-
yonuyla kalbin sistol sonu ve diastol sonu restmleri, bu yéntemleri uygu-
lamak suretiyle elde edilmektedir.”

Voliim hesaplar1 igin kontrast angiokardiografide uygulanan sartlar,
geometrik figiirlerin varsayims ve formiiller, radioizotop angiokardiografi-
deki voliim hesaplar icin de gecerlidir.’12 13 Calismada hastalar arka-
on, saf anterior oblik, sol anterior oblik ve so} lateral pozisyonlara getiril-
mek suretiyle sol ventrikiil boglugu ve aort kapak plani en iyi sekilde gos-
terilmeye caliglmaktadir, 1% 1516

Voliim ol¢melerinde lizumiu olan uzun aks daha @énce kontrast
angiokardiografide de belirtildigi gibi aort kapagmm orta noktasindan
veya gikan aorta ile sol ventrikiil serbest duvarimin kesigtigi noktadan apek-
se cizilen uzunluk; kisa aks ise alan hesaplan ile saptanan uzunluktur,

Cesttli kalp hastaliklarinda radicizotop angickardiografi ile elde
edilen sistol diastol sonu voliim ve ejeksiyon fraksiyonlarimn kontrast
angiokardiografi ile elde edilen degerlerle uygunluk gésterdigi ileri siiriil-
miigtiar.'> 1% 19 Yapilan caligmalarda iki plan elde edilen diyastol sonu
voliim ve ejeksiyon fraksiyonlar1 ile yalniz lateral pozisyonda elde edilen
diyastol sonu voliim ve ¢jeksiyon fraksiyonlar: arasinda iyi bir iligki bulun-
mugtur.'>% Daha sonra zaman-aktivite efrilerinden {time-activity
curve) dirckt olarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlarinin élciilebilecegi
gosterilmiy ve elde edilen degerlerle kontrast angiokardiografi ile
clde edilen degerler arasinda uygunluk oldugu gértilmiigtiir,!s 212
Eger sant veya kapak yetmezlifi yoksa ileriye dofru atim da tesbit
edilmek suretiyle zaman aktivite efrisinden direkt olarak elde edilen
gjeksiyon fraksiyonundan yararlanarak alan hesabina gidilmeden diyastol
sonu voliimti bulunabilmektedir.!® Bu yéntemle mitral yetmezligindeki
regtirgitasyon fraksiyonu hesaplanmak istenildiginde alan hesabiyla sol
ventrikiil diyastol sonu voliimiini tesbit etmek gerekmektedir.'®

Kriss ve arkadaglari' radioizotop angickardiografi uygulamak sure-
tiyle 120 konjenital ve akiz kalp ve damar hastaligi {izerinde aragtirma yap-
miglardir. Bu yontemle perikardial effiizyon, superior vena kava obswruk-
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styonu, ventrikiil tiiméri, mitral darltk veya mital yetmezligi, siniis
valsalva anevrizmasi, sol ventrikiil ve aorta anevrizmasi, septal defektler
ve ventrikiil hipertrofisi incelenmistiv. Neticeler gostermistir ki gesitli
konjenital ve akiz kardiovaskiiler lezyonlarin ayinm ve fizyolojik deger-
lendirilmesi bu yéntemle miimkiin olabilmektedir,

Mason ve arkadaglarinin? radioizotop angiokardiogramla 50 den
fazla akiz ve konjenital kalp hastasiiizerinde yaptiklar: bir aragtirma, kalp
ve bilyiik damarlarin hemodinamik ve anatomik ézelliklerini iyl bir
sekilde yansitmigair, Yontemin kullamlImas, bircok hemodinamik fonksi-
yonlarm ornegin kalp debisinin, kalp bogluklarimin, gegiy zamant {tran-
sit time) mn ve soldan saga santi olan vakalann kantitatif degerfendiril-
mesinin imkén dahilinde olacagim géscermisgtir,?6 27 14,19, 15, 18

Radioizotop caligmalari konjenital veya akiz kalp hastahklarinin
tamisinda kullamildigy gibi, ayrica su durumiarda da uygulanmakta-
dir, 1420

1. Radiopak kontrast maddelere duyarlt olan hastalarda

2. Kalp kateterizasyonu veya kontrast angiokardiografi yapilmasi-
nin, kitit sonuc  verecegi tahmin edilen vakalarda

3. Tibbi tedavinin etkinlifinin degerlendirilmesinde

4, Ameliyattan evvel ve sonra hastahfin gidiginin izlenmesinde.

sol ventrikiil volium tayini icin angiokardiografik yéntemlerin
uygulanmas::

Arvidsson® ve daha sonra difer aragtiricilar tarafindan yapiian
cahymalarda da gosterildigi sekilde, kapak yetmezligi, santi, aritmist
olmayan insanlarda, angiokardiografiyle saptanan anm voliimleri, Fick
veya indikatdr diliisyon yontemleri kullanarak bulunanlarla ¢ok yakin
bir iligki gostermekiedir.

Normal insanfarda kalbin atim velimi, ¥Fick veya indikatér diliis-
von yontemleriyle dleiilebilir. Kapak yetmezligi varsa Fick veya indika-
tor dilitsyon yontemiyle ancak ileriye dogru kalp debisi hesaplanabilir.?®

Ventrikiilografiden hesap edilen divastel sonu voliim (D8V),
sistol sonu voliim (SSV) olursa, atim voliim (AV) su gekilde hesaplana-
bilir.

AV = DSV-85V AV = sm?®/her atimda
Dakikada kalp lnz1 (DKH), kardiyak debi (KD) ise KD = AV x DKH
olacakir. KD = sm?/dakikada.

Butunan atum voliimii ile diyastol sonu volliminiin iliskisi ejeksiyon
fraksiyonunu verir,
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EF = % Burada EF = FEjeksiyon fraksiyon, AV= Atim voliimii,

DSV== Diyastol sonu voliimtinii belirlemektedir.

Ejeksiyon fraksiyonu ventrikiil kontraktilitesinin degerli bir indirekt
indeksidir.?® Kalp kapak hastaliklarinda sol ventrikiil miyokardimin
fonksiyonel durumunun saptanmasinda énemli bir kriterdir.

Miiral ve aort yeteysizliklerinin kantitatif tayininde, angiokardio-
grafiyle elde edilen diyastol sonu ve sistol sonu voltimlerinin yaninda, Fick
veya indikatér diliisyon yontemleriyle elde edilen, ileriye dogru atumin
da bilinmesi gerekmektedir. Bu iki voliim tayinlerini birbirinden gikar-
mak suretiyle kapak yetmezliginin derecest hakkinda direkt olarak bir
deger elde edilebilir,

V[‘cg = KDa - KDf

Burada;

Vit Dakikadaki regtirgitan voliim; KD,: Angiokardiografiyle
diyastol sonu ve sistol sonu voliimlerinden elde edilen kardiyak debi;
KDy;: Fick veya indikator dilitsyon yontemiyle dakikada elde edilen ilevi-

ye dogru atim voliimil.

Vreg

AVie = TrE

Burada AV,,: Her atimdaki regiirgitan voliim; V,.,: Dakikada
regiirgitan voliim; V,: Dakikada regiirgitan voliim; DKH: Dakikada
kalp lizimi belirlemektedir.

A-Vreg
AV

RF:

Burada;

RF : Regiirgitasyon fraksiyonu; AV,,: Her atimdaki regiirgitan
voliim; AV: Her atimdaki voliim (Angio) u belirlemektedir.

Regiirgitasyon fraksiyonun, bir kantitatif indeks olarak kapak
vetmezliginin degerlendirilmesinde kalitatif yontemlere gore cok daha
gecerli oldugu genellikle kabul cdilmektedir.®

Ozet olarak kontrast ve radioizotop angiokardiografi y@ntemleri,
konjenital ve akiz ¢esitli kalp hastaliklarinin tamsinda, degerlendirilmesin-
de, tibbi ve cerrahi tedavi endikasyonlarimin belirlenmesinde, tedavi
sonuglarimn izlenmesinde biiyik deger tapmaktadir. Bu ydntemlerle sol
ventrikiil voliim tayinleri yapilmakta ve bunlardan yararlanilarak hesap-
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lanan ejeksiyon fraksiyonu olglimleri ile sol ventrikiil miyokardimn fonksi-
yonel durumu saptanabilmektedir. Yine her iki metot, uygulamada mit-
ral ve aort kapa@ vyetersizliklerinin ve intrakardiyak sol-sag santlarin
kantitatif tayininde kullamlmaktadir,
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